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jffioïdique,  503. 

Chamboret,  128. 

Charbonnier,  436. 

Chavigny  (M.).  —  Polla- 
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- des  métrorragies,  113. 

CURSCHMANN,  I44. 

Uaraigmez,  564. 

Degkwitz,  238. 

Delattoe,  267. 
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séparés,  loruimu  cnacun  un  tout  complet,  et  constituant  ainsi,  en  même  temps  que  le  livre  de  médecine  complet  du 
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Médecine  et  de  Thirapeutiqursoit  le  Traité  de 
médecine  perpétuel  du  XX‘  sucle -,  au^si,  grâce  à  la  haute  compétence  des  collaborateurs,  suivant  l’énorme  mouve¬ 
ment  scientifique  actuel,  le  Nouveau  Traité  de  médecine  est  perpétuellement  mis  au  courant.  A  chaque  tirage 
les  fascicules  sont  revus  en  tenant  compte  des  derniers  progrès  scientifiques.  ^  ° 

CHAQUE  FASCICULE^  SE  VEND  SÉPARÉMENT 
Cfiaque  tascicnle  se  vend  également  cartonné  avec  nne  angmentaaon  de  7  fr.  50  par  fascicule. 

J  -B  BAILLIÈRE  et  Fils,  Éditeurs,  19,  rue  Hautefeuille,  à  Paris 
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Nous  voudrions,  cette  année  comme  les  années 
précédentes,  donner  un  rapide  aperçu  des  progrès 
réalisés  en  1922  dans  l’étude  de  la  tuberculose  au 
triple  point  de  vue  hygiénique,  biologique  et  pra¬ 
tique.  I/importance  des  études  que,  dans  ce  numéro, 
M.  Sergent,  M.  Nobécourt,  M.  Bernard,  M.  Lafforgue 
et  M.  (laussel  veulent  bien  consacrer  à  des  sujets 
d’actualité,  comme  les  pleurésies  interlobaires  chex 
les  tuberculeux,  la  tuberculose  du  nourrisson,  la 
grossesse  et  la  tuberculose,  nous  permet  de  nous  limi¬ 
ter.  Aussi  bien,  sur  beaucoup  de  points,  ne  pourrions- 
nous  que  répéter  ce  que  nous  avons  antérieurement 
exposé.  Nous  en  dirons  néanmoins  as.sez  pour  mon¬ 
trer  que  l’effort  de  tous,  en  France  et  à  l’étranger, 
se  poursuit  activement  et  que  la  lutte  contre  le 
fléau  tuberculeux,  mieux  déflnie  et  mieux  organi¬ 
sée,  entre  peu  à  peu  dans  une  voie  plus  riche  en 
résultats  pratiques. 

La  lutte  antituberculeuse. 

Il  suffit,  pour  se  rendre  compte  de  la  tâche  accom¬ 
plie  journellement  dans  l’organisation  méthodi<iue  de 
la  lutte  antituberculeuse,  de  parcourir  le  Bulletin  du 
Comité  national  de  défense  contre  la  tuberculose.  On  y 
voit  comment,  sous  l’impulsion  d’hommes  comme 
MM.  Calmette  et  Léon  Bernard,  sur  tous  les  terrains 
où  elle  a  été  engagée  :  dispensaires,  sanatoriums, 
isolement  hospitalier,  présersmtion  de  l’enfance, 
propagande  éducative,  des  progrès  réguliers  sont 
réalisés,  comment  peu  à  lieu  sont  vaincues  les  résis¬ 
tances,  comment  l’effort  d’organisation  s’étend  et  .se 
perfectionne. 

Au  début  de  cette  année  a  paru,  par  les  soins  de  ce 
comité  et  grâce,  au  zèle  de  son  secrétaire  général 
adjoint,  M.  Poix,  un  volume  sur  l’Armement  anti¬ 
tuberculeux  français  (i),  qui  constitue  le  modèle  du 
genre  et  qui  est  le  répertoire  le  plus  pratique,  le  plus 
précis,  le  mieux  hiformé  .sur  toutes  les  œuvres  anti¬ 
tuberculeuses.  Il  montre  évidemment  que  bien  des 
départements  manquent  encore  d’une  organisation 
même  rudimentaire  ;  que,  dans  d’autres,  la  cohé.sion 
entre  les  œuvres  existantes  n’est  pas  a.ssez  bien 
réalisée,  mais  il  prouve  que,  dans  notre  pays,  existent 
d’ores  et  déjà  mi  nombre  important  de  formations 
susceptibles  de  rendre  de  réels  services  et  qui,  grâce 
à  ce  répertoire,  seront  mieux  connues  et  mieux 
utilisées. 

L'Office  public  d’hygiène  sociale  du  département 
de  la  Seine,  que  dirige,  avec  tant  d’intelligente 
activité,  M.  A.  Guillon,  est  à  la  base  de  l’organisation 
antituberculeuse  de  la  Seine.  Chaque  année  se  déve- 

(l)  I,’ ARMEMENT  ANTITUnERCULEUX  FRANÇAIS,  publié  pat  le 
Cnmilé  national,  Masson  et  C'°,  1922. 
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loppe  et  se  précise  .son  action.  Nous  reproduisons 
ailleurs  la  liste  des  disftensaircs  de  f>réscrvation 
antituberculeuse  lui  appartenant  ou  fonetionuant  eu 
liaison  avec  lui  ;  nous  y  joignons  la  liste  des  établisse¬ 
ments  pour  adultes  et  pour  enfants,  préventorimns 
ou  sanatoriums,  mise  à  jour  par  les  soins  de  l’Office 
et  qui  montre  les  ressources  actuelles  dont  on  peut 
dlspo.ser.  A  ces  re.s.source.s  s’ajoute  depuis  (juelques 
jours  le  nouveau  sanatorium  de  San-Salvadour, 
fondé  par  l’As.si.stance  publique,  en  un  site  particu¬ 
lièrement  propre  à  l’héliothérapie  et  qui  va  être  pour 
les  enfants  parisiens  atteints  de  tuberculo.se  gan¬ 
glionnaire,  péritonéale,  cutanée,  etc.  (à  l’excliLsion  de 
la  tuberculo.se  pulmonaire  et  des  tuberculoses 
o.s.seuses),  mie  ressource  précieu.se. 

Par  ses  dispensaires,  l’Office  publie  rend  à  ia  ^ 
population  parisienne  des  services  certains.  i 

Ses  organisateurs,  et  à  leur  tête  le  I)f  Georges  ' 
Guinon,  se  sont  efforcés  d’en  bien  préciser  le  but  et 
d’en  régler  le  fonctionnement.  Nous  ai-ons  dit  l’an 
dernier  comment  devait  y  être  fait  l’examen  et  <iuel.s 
.services  rendrait  une  fiche  de  notation  graphique 
Le  rapport  de  MM.  Bezançon  et  Küss  à  la  Section 
d’études  scientifiques  de  l’Œuvre  de  la  tuberculo.se 
a  abouti  à  la  publication  d’une  notation  convention¬ 
nelle  très  ingénieiLse  (2)  ijui,  employée  dans  les 
dispensaires,  sera  certainement  précieuse.yièéceni- 
ment  d’ailleurs.  M.  Guinoii  a,  d.ans  un  fort  intéressant 
article,  exposé  avec  détails  cjnels  étaient  â  cet  égard 
les  instruments  de  travail  du  dispensaire  (?).  Grâce  à 
eux,  il  peut  mieux  remplir  son  rôle.  «  La  contagion 
de  la  tuberculose  n’est  pas  ime  doctrine,  disait  Gran- 
cher,  c’est  mi  fait  certain.  »  Ce  fait  est  â  la  base  de 
l’œuvre  des  dispensaires  qui  doivent  mettre  en 
marche  toute  l’organisation  de  la  prévention  de  la 
tuberculose.  Dépister  et  diagnostitiucr  les  cas  de 
tuberculose,  soigner  et  placer  les  malades,  prévenir 
de  la  contagion  tuberculeuse  les  familles,  en  particu¬ 
lier  les  enfants,  en  général  la  collectivité,  tel  est  leur 
rôle.  Cette  préservation  est  réalisée  de  divenses 
façons  suivant  (pie  les  enfants  Sont  sains  {placement 
familial),  ou  déjà  touchés  de  façon  bénigne  (préven¬ 
toriums).  Par  les  infinnières-visiteuses,  dont  nous 
rappelions  l’an  dernier  le  rôle  essentiel,  h'  disiiensaire 
intervient  dans  les  familles  et  auprès  des  malades 
<'  pour  réalLser,  par  leurs  con.seils  et  leur  intervention 
.soutenue,  la  prophylaxie  antibacillaire  qui  /doit 
permettre  à  mr  tuberculeux  contagieux  de  vivre  en 
famille  et  en  société  sans  pré.senter  de  danger  véri¬ 
table  pour  les  autres  ».  'rrente-trois  dispensaires 
appartiennent  actuellement  à  l’Office,  dont  21  à 
Paris.  12  en  banlieue  ;  10  di,spensaires  privés  sont  en 
liaison  avec  l’Office,  'l'out  Paris  est  ainsi  complète¬ 
ment  dcs.servi  ;  si  la  banlieue  ne  l’est  pas  encore  aussi 
parfaitement,  il  existe  partout  une  organisation  de 
base.  En  septembre  dernier,  plus  le  20  000  malades 
avaient  été  ainsi  inscrits  et  suivis,  plus  de  13000  tu- 

—<2)  Notation  graiihique  (le.s  signes  de  percussion  etd’ausciil- 
tation  (Bulletin  du  Comité  national,  ju:  l.'t-août  1922). 

(3)  Guinon,  Le  travail  intérieur  et  1 1  statisticpic  des'  dis- 
liensaires  de  l’Office  public  (Bulletin  à.:  Comité  national,  inai- 
inin  1922), 
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berculeux  avaient  été  diagnostiqués,  dont  2  716 
tuberculeux  contagieux.  Actuellement,  9000  à  10000 
consultations  par  mois  sont  données,  et  12  000  à 
13  000  visites  à  domicile  sont  faites  chaque  mois  par 
les  visiteurs.  Il  y  a  donc  là  un  effort  évident  dont  les 
effets  ne  peuvent  manquer  de  se  faire  sentir  sur  la 
morbidité  et  la  mortalité  parisiennes  par  tuberculose. 
Pour  l’enfanCe,  notamment,  chaque  jour  nous  nous 
rendons  compte,  dans  les  hôpitaux  parisiens,  de 
l’importance  du  dépistage  de  l’enfant  tuberculeux  et 
de  l'utilité  de  la  visite  de  la  famille  ouvrière,  dans 
laquelle  les  ravages  de  la  tuberculose  peuvent  être 
circonscrits  et  atténués  par  une  assistance  sociale 
judicieuse. 

Un  point  souvent  délicat  du  fonctionnement  des 
dispensaires  a  été  et  est  encore  la  collaboration  avec 
les  médecins  du  quartier.  Ceux-ci  comprennent  tou¬ 
tefois  de  plus  en  plus  le  rôle  bienfaisant  du  dispen¬ 
saire  dont  le  médecin  a  pour  règle  de  renvoyer 
tout  malade  non  mdigent  — les  conseils  d’hygiène 
étantdonnés,  le  diagnostic, étant  précisé  —  à  son  mé¬ 
decin  traitant.  Récemment,  le  Dr  Edme  Martin,  mé¬ 
decin  des  dispensaires  départementaux  de  la  Uoirej 
précisait  excellement  toutes  les  conditions  néces¬ 
saires  pour  qu’une  collaboration  active  existe  entre 
les  médecins  traitants  et  les  dispensaires.  Quelles 
que  soient  les  difficultés  que  soulève  forcémeu 
cette  collaboration,  on  peut  et  on  doit  espérer  qu’elle 
se  fera  peu  à  peu  plus  régulière  et  plus  confiante. 

D’Office  public  s’est  efforcé  également  de  prôpagei' 
les  notions  d’hygiène  et  les  mesures  prophylactiques 
dans  les  établissements  d’enseignement  publics  et 
privés  et  auprès  du  public  par  des  causeries  dans  les 
écoles  (192  causeries),  des  conférences  publiques,  des 
séances  de  cinéma  éducateur  (62  séances),  des  distri¬ 
butions  de  brochures,  tracts  et  affiches  illustrées 
(70  000  ont  été  distribuées),  des  expositions  publiques 
et  gratuites  d’hygiène.  Ainsi,  il  a  contribué  pour  sa 
part  à  la  propagande  éducative,  qui  est  l’une  des 
parties  essentielles  de  l’armement  antituberculeux. 

Des  organisations  départementales  sont  malheu¬ 
reusement  moins  avancées.  Toutefois,  on  a  justement 
signalé  cette  année  les  efforts  accomplis  en  Seine- 
Inférieure,  sous  l’active  impul.sion  du  préfet  actuel, 
M.  Dallemand,  dont  un  rapport  remarquable  du 
Dr  Ott,  inspecteur  départemental  d’hygiène,  a 
-précisé  récemment  les  détails.  Da  création  des  dis¬ 
pensaires  sur  un  type  un  peu  spécial  (centre  d’exa¬ 
men  médical  ouvert  à  tous  les  médecins  pour  l’exa' 
men  de  leurs  malades),  l’organisation  des  préven¬ 
toriums  et  surtout  du  préventorirun  de  Canteleu, 
celle  enfin  des  sanatoriums  montrent  l’activité 
déployée  pour  enrayer  la  tuberculose  dans  un 
département  qu’elle  frappe  diurement.  D’autres 
départements,  comme  la  Doire,  le  Rhône,  le  Finistère, 
ont  une  organisation  active  et  récemment  on  pou¬ 
vait  citer  en  exemple  l'Alsace-Dorraine,  dans  laquelle 
dispensaires,  sanatorimns,  œuvres  de  préservation 
de  l’enfance  fonctionnent  sous  l’impulsion  de  l’Asso¬ 
ciation  alsacienne  et  lorraine,  type  de  l’association 
bien  organisée  et  active.  Il  suffit  de  lire  enfin  dans  le 
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accomplie  au  Danemark,  en  Suisse,  en  Tchécoslo¬ 
vaquie,  aux  Rtats-Unis,  pour  se  rendre  compte  de  ' 
l’activité  pattout  déployée. 

Da  tâche  poursuivie  par  les  dispensaires  ne  peut 
être  féconde  que  si  l’œuvre  de  préservation  qu'ils 
ont  à  accomplir  a  à  sa  disposition  les  centres  de  pla¬ 
cement  nécessaires.  Nous  ne  pouvons  insister  cette 
année  sur  les  progrès  réalisés  dans  le  placement 
familial  des  enfants  sams  tel  qu’il  est  assuré  à 
VŒuvre  Granchev,  dont  les  résultats  magnifiques 
affimient  l’utilité.  Sur  2  450  pupilles,  il  n’y  a  eu -en 
tout  en  dix- huit  ans  que  7  cas  de  tuberculose  !  Ici 
encore,  nous  savons  par  expérience  combien  il  est 
précieux  de  pouvoir  trouver  dans  cette  œuvre  le 
moyen  de  préserver  les  enfants  sains  de  parents 
tuberculeux  et  combien  il  est  souhaitable  que  ses 
filiales  se  multiplient  de  plus  en  plus.  D’activité  de 
son  secrétaire  général,  M.  Armand-Delille,  s’y 
emploie  sans  trêve  et  il  faut  souhaiter  le  plein 
succès  de  ses  efforts.  D’autres  centres  auto¬ 
nomes  ont  été  fondés  sur  le  même  type  et  le 
centre  d’Orthez,  où  l’Office  public  peut  placer 
500  enfants,  rend  d’ores  et  déjà  les  plus  grands 
services. 

De  placement  des  tout-petits,  dû  à  l’initiative  de 
MM.  Déon  Bernard  et  Debré,  donne,  malgré  les  diffi¬ 
cultés  d’application,  tous  les  résultats  espérés,  et  à 
Salbris,  à  Mainville,  à  Couture,  ailleurs  encore,  ce,^ 
placement  est  utilement  réalisé. 

Des  préventoriums  se  multiplent  peu  à  peu,  qu’il 
s’agisse  de  préventorimna-pçuponnières  comme 
l’Hôpital-iÉcole  d’Aùteuil,  qu’il  s’agisse  surtout  de 
préventorimns  pour  enfants  .au-dessus  de  deux  ans. 
Nos  lectèurs  ont  pu  voir,  '  par  le  récent  article  du 
Dr  Dmnoutet,  les  résultats  exceptionnels  obtenus 
dans  certains  d’entre  eux,  comme  celui  de  Chavaniac 
(Haute-Doire).  Plus  près  de  Paris,  celui  de  Plessis- 
Robinson  donne  aussi  des  résultats  incontestables, 
puisque  .sur  les  900 1  enfants  qui  y  ont  été  soignés 
depuis  le  26  juin  fgiq,  8  seulement  avaient  été 
envoyés  en  sanatoriitm  pour  des  lésions  en  progres¬ 
sion.  Sauf  im  petit  nombre  repris  volontairement  par 
leurs  parents,  les  apures  sont  sortis  très  améliorés. 
D’augmentation  mei|suelle  moyenne  de  poids  était 
de  800  grammes  et  Uamplitude  thoracique  de  8  cen¬ 
timètres.  Dans  la  plupart  des  autres,  des  résultats 
analogues  ont  été  signalés  et  il  est  à  souhaiter  que 
leur  nonibre  augmente,  permettant  aux  enfants  qui 
en  sont  justiciables  (ils  sont  légion  dans  lès  agglo¬ 
mérations  urbaines)  d’en  profiter. 

Des  sanatoriums  de  cure  sont  indispensables  et 
eux  aussi  doivent  se  multiplier.  Cette  année  même, 
le  ministre  de  l’Hygiène  en  inaugurait  im  nouveau 
dans  la  Corrèze,  le  sanatoritun  du  Glandier  ;  il  est 
indiscutable  que,  bien  organisés  et  bien  dirigés,  de 
tels  établissements  rendent  les  plus  grands  services. 
Nous  avons  visité  cet  été  le  sanatorimn  de  Da  Guiche, 
en  Saône-et-Doire,  inauguré  il  y  a  trois  ans.  Par  sa 
situation,  par  son  installation,  par  l’excellence  des 
soins  qu’y  reçoivent  les  malades,  il  constitue  un 
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exemple  intéressant  des  progrès  réalisés  dans  notre 
pays  ;  aussi  avons-nous  demandé  aux  médecins  qui 
en  ont  la  direction,  les  Duballen  et  Richard,  de 
bien  vouloir  exposer  à  nos  lecteurs  ce  qu’est  ce 
sanatorimn  et  quels  en  sont  les  résultats. 

Il  est  inutile  enfin  d’insister  sur  les  résultats 
obtenus  dans  l’isolement  des  tuberculeux  à  l’hôpital. 
Les  quartiers  de  tuberculeux,  si  longtemps  décriés, 
sont  actuellement  organisés  dans  nombre  de  nos 
hôpitaux,  à  Paris  et  en  province,  et  personne  aujour¬ 
d’hui  n’élèverait  la  voix  pour  regretter  le  temps  où  la 
salle  commune  était  encombrée  de  tuberculeux 
cavitaires  semant  autour  d’eux  les  surinfections. 

ha  répartition  par  les  dispensaires  de  nos  hôpitaux, 
comme  ceux  de  Laënnec,  de  Coclrin  et  de  Beaujon, 
se  perfectionne  chaque  jour,  et  il -est  incontestable 
qu’au  pomt  de  vue  de  la  préservation  des  familles 
contre  la  contagion  au  cours  des  poussées  évolutives 
et  dans  les  phases  ultimes  de  la  tuberculose,  au 
point  de  vue  plus  général  de  la  préservation  de  la 
collectivité,  un  progrès  a  été  réalisé  dont,  mieux 
surveillés,  mieux  soignés,  mieux  entourés,  béné¬ 
ficient  les  malades  eux-mêmes.  Qü’il  y  ait  à  ce  point 
de  vue  encore  beaucoup  à  faire,  nul  ne  le  conteste, 
mais  que  l’isolement  amsi  réalisé,  dégageant 
largement  nos  salles  commmies,  soit  mr  progrès, 
c’est  ce  qu’il  serait  actuellement  impossible  de 

La  Conférence  internationale  contre  la  tuberculose 
a  tenu  cette  année  ses  assises  à  Bruxelles.  Elle  a  été 
mi  succès  pour  la  phtisiologie  française,  dont  les 
représentants  ont  pris  une  part  prépondérante  dans 
,  les  discussions  et  les  décisions  prises.  La  prophylaxie 
de  la  tuberculose  à  l’âge  préscolaire  a  été  l’objet 
d’xm  rapport  documenté  et  précis  de  M.  Robert 
Debré,  complété  par  celui  de  M.  Fergus  Hewat  sur 
la  lutte  contre  la  tuberculose  à  l’âge  scolaire.  De  la 
discussion  est  ressortie  cette  conclusion  que  la 
contagion  est  exclusivement  responsable  de  la  tuber- 
'  culose  de  l’enfant,  que  l’hérédité  ne  joue  aucun  rôle 
et  que  la  prophylaxie  de  la  tuberculose  aux  diffé¬ 
rents  âges  de  l’enfant  doit  être  réalisée  à  l’aide  des 
moyens  suivants  :  i°  éducation  par  le  dispensaire  et 
l’infinuière-visiteuse  ;  2»  inspection  médicale  des 
écoles  ;  3“  placement  collectif  en  préventorimn  des 
enfants  légèrement  atteints  et  non  contagieux  ; 
4“  placement.familial,  chaque  fois  qu’il  sera  possible, 
des  enfants  sains  en  contact  infectant.  Nous  venons 
de  dire  les  résultats  obtenus  d’ores  et  déjà  par  ces 
deux  dernières  mesures. 

M.  René  Sand  et  miss  Ohnsted  ont,  à  cette  même 
conférence,  appuyés  par  de  nombreux  orateurs, 
montré  le  rôle  capital  de  l’inflrmlère-vlslteuse  dans 
la  lutte  antituberculeuse  ;  ce  rôle  est  diversement 
conçu  selon  les  pays  et  leur  mentalité,  mais  partout 
on  reconnaît  son  importance  et  la  nécessité  de  pré¬ 
parer  soigneusement  les  infirmières- visiteuses  à  leur 
triple  fonction  :  soigner,  éduquer,  dépister.  Elles 
doivent  garder  le  caractère  d’une  élite,  autant  en  ce 
qui  concerne  leur  formation  que  pour  l’exercice  de 
leur  profession.  Jl  est  certain  que,  dans  bien  des  cas, 


—  LA  TUBERCULOSE  EN  1923  3 

l’œuvre  antituberculeuse  ne  vaudra  qu’en  proportion 
de  la  valeur  et  de  l’activité  de  l’infinnière- visiteuse. 
On  ne  saurait  donc  trop  s’efforcer  de  leur  assurer' 
d’abord  la  formation  nécessaire,  ensuite  la  situation 
matérielle  et  morale  qui  leur  permettra  d’accomplir 
au  mieux  la  tâche  si  importante  qui  leur  est  partout 
assignée. 

Une  autre  question  fort  importante  a  retenu 
l’attention  de  la  Conférence  de  Bruxelles,  celle  du 
travail  des  tuberculeux  pendant  et  après  la  cure. 
Nous  en  avons  déjà  entretenu  nos  lecteurs  en  leur 
rappelant  les  travaux  de  Paterson  et  de  Dumarest  ; 

.  ils  ont  pu  lire  un  article  de  M.  Vigné  sur  ce  sujet. 
M.  Guhiàrd  lui  a  consacré  cette  année  tm  très  remar¬ 
quable  rapport  qui  est  venu  compléter  celui  de 
M.  Kindler  (Etats-Unis).  Celui-ci  rappelait  que  le 
travail  a  été  considéré  comme  mi  véritable  moyen 
thérapeutique,  d’où  le  nom  de  cure  de  travail  {occu— 
pational  therapy).  M.  Gumard  s’est  élevé  très 
vivement  contre  cette  dénomination  qui  crée  un 
grave  malentendu,  l  e  repos  reste  la  base  jondamen- 
tale  de  la  cure  rationnelle  de  toute  tuberculose  en 
évolution  ;  le  travaü,  souvent  cause  d’aggravation, 
ne  peut  être  agent  thérapeutique  et  facteur  essentiel 
de  cure  de  la  tuberculose.  Ce  n’est  que  pour  certains 
malades  présentant  un  bon  état  général  et  sans 
fièvre  qu’il  peut  être  bon  d’établir  un  horaire  de 
cnre  où  les  heures  de  chaise-longue  sont  entrecoupées 
par  des  promenades  et  des  jeux  en  plein  air.  De  cette 
dose  modérée  d’activité,  introduite  au  cours  du 
traitement  par  le  repos,  il  faut  distinguer  le  travail 
méthodiquement  réglé  prescrit  comme  complément 
de  la  cure  et  destiné  à  entraîner  les  convalescents  à 
la  reprise  d’une  vie  normale.  Cet  entraînement  ne 
■  doit  se  faire  que  progressivement,  quand  les  malades 
sont  en  état  de  le  supporter.  On  peut,  selon  Guinard, 
graduer  le  travail  sans  avoir  recours  à  des  échelles  de 
graduation  d’effort  et  de  durée  dont  la  précision 
.  matiiématique  apparaît  illusoire.  Il  s’agit  là  d’un 
véritable  entraînement  qui  réadapte  l’organisme,  en 
le  fortifiant,  à  la  reprise  de  l’activité  normale. 

Enfin,  il  ne  faut  pas  confondre  cet  entraînement 
par  le  travail,  complément  de  la  cure  de  repos, 
avec  l’organisation  du  travail  pour  les  tuberculeux 
chroniques  incurables.  Qu’il  s’agisse  de  tuberculeux 
guéris  ou  de  tuberculeux  chroniques  susceptibles  d  ’mi 
certain  travail,  on  peut  envisager  divers  types  de 
travail.  Kindler  pense  qu’il  est  possible  de  les  réem- 
ployer  dans  leur  ancienne  profession  ou  de  chercher 
pour  eux  des  professions  commerciales  ou  indus¬ 
trielles,  au  besoin  dans  des  ateliers  ou  des  établis¬ 
sements  industriels  et  agricoles  spécialement  orga¬ 
nisés  pour  recevoir  des  tuberculeux'.  Guinard  croit 
à  la  valeur  curative  et  conservatrice  du  bon  air 
des  campagnes  et  estime  que  le  moyen  le  meilleur 
pour  rendre  les  tuberculeux  à  la  santé,  c’est  de  les 
soustraire  aux  multiples  dangers  de  la  fournaise 
urbaine  et  de  les  ramener  à  la  vie  si  saine  et 
naturelle  de  la  campagne.  Peut-être  n’est-il  pas  chi¬ 
mérique  d’iniaginer  que  cette  vie  à  la  campagne  du 
tuberculeux  pourrait  être  compatible  avec  un 
>■5 


PARIS  MEDICAL  ,  6  Janmr  1023. 


travail  industriel,  tel  que  le  ccaupreud  Kiudlpr- 

Récemment,  M.  Réon  Bernard  a  fait  Ulie  descrip¬ 
tion  très  vivante  du  village  des  tuberculeuiJ  (ï),  tel 
qu’il  est  réalisé  à  Papworth,  près  de  CauAî'idge.  I<à, 
en  six  ans,  mi  lioinme  d'énergie  réalisatrice,  le 
Dr  Varrier  J  ones,  a  fondé  une  véritable  cifé  ouvrière 
de  tuberculeux  où  coexistent  hôpital,  sanatorium, 
maisons  familiales,  ateliers  de  fabrication,  etc.  Les 
résultats  excellents  tiennent  sans  nxxl  dqute  à  l'unité 
de  direction  et  d'action  du  foxxdafeut  ;  ils  montrent 
toutefois  que  le  travail  du  tuberculeux  convalescent 
ou  guéri  n'est  pas  une  utopie. 

De  tout  ce  que  nous  venons  de  dire  ressort  cette 
conclusion  que  la  lutte  antitxxberculeuse  coutiuxxe  à 
se  poursuivre  activement  taixt  dans  notre  pays  que 
dans  les  autres  pays,  chactui  y  apportant  ses  propres 
tendances.  Des  obstacles  à  vaincre  sont  chez  noxxs 
particulièrement  nombrexxx  et  on  ne  peut  s'étonner 
que  l’effort  d’organisation,  par  la  discipliiie  sociale 
qu’il  nécessite,  ne  donne  que  lentement  des  résxxltats. 
Mais  les  bonimes  de  bonne  volonté  qui  s’y  sont 
attachés  peuvent  être  assurés  maintenant  qu’ils  sont 
dans  la  bonne  voie  et  que  le  fléau  tuhercxxleux,  dont 
l’extension  serait  pour  notre  pays  si  meixaçaîite,  ixeut 
être  limité  et  eu  grande  partie  enrayé.  Malheureuse¬ 
ment,  trop  souvent  l’argent  fait  défaut  à  leur  œuvre 
et  nous  sommes  encore  loin  du  moment  où  seront 
attribués  à  l’organisation  autitxxbercxxleuse  les  30  ou 
40  millions  dont  M.  Calmette  proclamait  l’an  dernier 
la  nécessité.  Qu’est  cependant  cette  soixnne  en 
regard  des  dizaines  de  milliards  annuellement 
dépensés? 

Étude  biologique  et  clinique  de  la 
tuberculose. 

Avant  d’aborder  l’exposé  de  quelques-mis  des 
points  étudiés  au  cours  de  l’année,  il  convient  de 
sigiixiler  l’apparition  de  quelques  traités  d’ensemble, 
qui,  conmie  le  volume  de  M.  Déon  Bernard  paru 
l’an  dernier  .sur  la  Tuberculose  pulmonaire,  peuvent 
utilement  contribuer  à  répandre  les  notions  actuelles 
sur  le  ijroblème  de  la  tuberculose. 

C’est  tout  d’abord  la  deuxième  édition  du  traité 
magistral  sur  l'Infection  bacillaire  et  la  tuberculose  de 
A.  Calmette  (2),  dont,  il  y  a  deux  ans,  nous  disions  le 
pxiissant  intérêt  ;  cette  aünée  encore,  nous  axxrons  à 
faire  allusion  à  quelques-mies  des  idées  qui  y  sont 
émises,  à  certains  des  faits  qui  y  sont  groupés./Il  y  a 
quelques  semahxes,  nous  mentionnions  la  pxxblica- 
tion  du  petit  volxmie  dxx  professexir  Bezançon  sxxr  les 
Bases  actuelles  du  problème  de  la  tuberculose  ;  desthié 
au  public  cultivé,  il  domxe,sousxuie  fonne  très  claire 
et'  concise,  mi  tableau  fidèle  de  l’état  actuel  de  nos 
connaissances  et  pexxt  rendre  à  tous,  médechis  et  non 

(1)  DÉON  Bernaud,  l'apwofth  {Presse  médicale,  21  octobre 
1922). 

(2)  CAuaETTE,  D’infcctioii  bacillaire  et  la  tuberculose,  2»  éd., 
Masson  et  C'",  1922.  ’-^Hbezançon,  lica  bases  actuelles  du 
problèine  de  la  tviberculose.  Gauthier- ViUars,  1932.  —  Bubi 
NANd,  I41  guérison  de  la  tuberculose,  J.-B.  Baillière  et 
fils,  1922, 


inédechis,.  les  plxis  gratids  services, tJwù  professeur 
Sergent  a  de  inême  publié  des  fywies  çliniques  et 
radiologiques  sur  tee  Wdlddies  de  l’uppmil  respira¬ 
toire  qui  apportexxt  Sùr  les  fausses  tuberculoses  de 
l’appareil  respiratoire  toute  xme  série  de  potions  nou¬ 
velles  et  précieuses; peu  d'iionnues  possèdent  autant 
de  documeuts  bien  observés  sur  ces  questioxis,  sur 
le  diagnostic  radiologique  notaunnent,  ef  les  consta- 
tatioxxs  précises  ainsi TùPportésparM.  Sergentoptmie 
valeur  certaine.  Bignalops  exxeore  le  petit  volxune  si 
nouveaxxdeM-  BuriUMid;  fa  Guçrisan  de  Id  tuberculose 
pulmomire,  danslequel,  en  clhxicien  averti,  il  expose 
comment  guérit  la  tuberexdose,  quelles  sont  les  modi¬ 
fications  clhiiques  qui  auuonceiit  cette  guérison, 
quelles  sont  les  conditions  qpi  permettent  d'eii  parler. 

Le  bacille  tubeyculeuir-  ^a  culture  sur 
milieu  de  Pétroflf.  —  D'int  dernier,  dans  ce  nmnéro 
spécial,  le  professeur  A-  Calmette  signalait  l’utilité 
du  milieu  de  Pétroff  (à  base  d’œpf  de  poule  et  de 
viande  de  veau,  coloré  par  le  violet  de  gentiane)' 
pour  l’ensemencement  direct  des  produits  d’expec¬ 
toration.  Il  en  précisait  la  teclnxiqne  modifiée  par 
Ivimqushi  et  exprimait  l’espoir  qu’elle  rendrait  les 
plus  grands  services  aux  clinieieus,  I<es  bactériolo¬ 
gistes,  concluait-il,  peuvent  lui  faire  confiance. 
D’assez  nombreux  observateurs  et  uotaiument 
M.  B.  Moreau,  M.  Despeignes,  M.  Tzetzu.  MM.  Rp- 
chahi  et  Baussillon,  ont  affirmé  la  valeur  de  cette 
méthode  d’examen  direct  (3). 

Pour  la  recherche,  dans  l’expectoration,  du  bacille 
de  Koch  à  l’aide  de  ce  milieu,  R.  Moreau  coirseifle, 
comme  Calmette,  à'homogétièiser  les  crachats  à  la 
soude,  de' préférence  à  l’eau  de  Javel.  Aux  crachats 
ahxsi  homogénéisés  il  ajoute  mxe  certaine  quantité 
d’eau  distillée  très  peu  au  pas  alcoolisée  pour  faciliter 
la  centrifugation.  Par  ce  procédé,  les  crachats,  même 
très  pauvres  én  bacilles,  donnent  toujours  dos  cxxl- 
tures  positives.  Des  colonies,  visibles  à  l’œil  nxx  après 
huit  à  vhigt  jours,  se  fonneut  daixs  la  moitié  infé¬ 
rieure  du  tube.  D’abord  violet  clair,  elles  deviennent 
jamiâtres  dans  la  sxxite,  formant  mx  voile  mince  et 
sanieux. 

Ce  même  milieu,  employé  pour  la  recherche  des 
bacilles  de  Koch  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  et 
le  pus  des  ganglions  caséeux,  a  toujours  donné  des 
colonies  typiqxxes  chaque  fois  qu’il  s’agissait  bien  de 
tuberculose. 

Recherchant,  par  le  même  procédé,  le  bacille  de 
Koch  dans  le  liquide  à' épanchements  péritonéaux, 
B.  Moreau  l’a  découvert,  alors  que  des  examens 
directs  répétés  et  prolongés  n’en  avaient  pas  révélé 
la  présence. 

Dans  les  urines  enfin,  après  homogénéisation  et 
caitrifugation  du  dépôt  purulait,  en  augmentant 
un  peu  le  volmne  de  la  solution  de  soude,  les  résul¬ 
tats  se  sont  montrés  positifs  environ  xm  mois  après 
l'ensemencement,  ce  qui  donne  xm  résultat  plus 

(3)  lî.  AlpapAxi,  Pevue  de  la  iuberegiose,n'*  4,  ^922.  —  Pes- 
X'rnGNCa,  Société  de  biologie,  b  xnaf  1922  et  17  juin  1922.  — 
RociuxN  et,  Baussiclon,  Soc.  de  biologie,  6  mai  1922,  — 
JEAN  ÏZETZxJ,  Soc.  de  biologie,  3  juin  1922, 


P^mmBOVLLEretL.^BTlT.-^  14  TUBERCULOSE  EN  1923  5 


Tapi4e  enpoïe  qwe  celui  gtteiiu  par  l’inqçulaiion  au 
cobaye. 

nespeigixep  a  QbtPIiu  de§  résultats  comparables 
eu  sp  aervaiit  dç  uidieux  wi  peu  différents,  J .  Tzetzu 
arrive  aux  mêrues  conciusians  avec  le  pus  des 
abcès  froids,  A  tpus  ceuir  qui  l’out  pratiquée,  la 
luétlrode  a  paru  intéressante  et  digire  d'être  retenue 
à  côté  des  autres  procédés  d’exaureu  des  crachats  et 
des  divers  produits  de  uratière  tuberculeuse. 

tiO  haoUie  dans  les  fèces,  —  Venot  et  Moreau, 
reprenarit  la  recherche  des  bacilles  de  Koch  dans  les 
fèces.,  en  ont  rnis  au  point  la  teelmique  et  montré 
rûnportance  pratique  confirmée  par  Sergent. 

I^eur  teclnrique  est  la  suivante  :  en  ajoutant  aux 
Uiatières,  érnises.  rraturelleiuent,  luie  solution  aqueuse 
à  25  p.  100  de  chlorure  de  sodiunr,  ils  obtiennent  vme 
émulsion  serni-liquide  qrr’ils  passent  sur  mie  gaae  et 
ceirtrifugent  après  avoir  ajouté  dans  chaque  tube  à 
cerrtrifuger  2  ceiithnètres  cubes  d'mr  mélange 
d’éther  sulfurique  et  de  ligroi'ne  à  parties  égales. 
Après  avoir  agité  les  tubes,  pour  émulsionner  celle-ci, 
et  centrifugé  peiidaitt  dirç  minutes,  il  surnage  an- 
dessus,  de  la  corrche  supérieure  d’éther,  un  gâteau  de 
I  pu  2  nrilliriiètres  d’épaisseur  qui  contient  la  presque 
totalité  des  bacilles. 

I,e  prélèYemerrt,  fait  an  fil  de  platine,  est  étalé  sur 
une  lame  enduite  de  blaire  d’ueuf  acétiqvre  pour 
l’adhérence  ;  on  sèche,  on  fixe  à  la  chaleur  et  l’on 
colore  à  la  fuchsine  phéniquée.  lînfin  on  décolore, 
selon  la  méthode  classique,  et  la  préparation  est 
examinée  sans  recolorer  le  fond. 

Venot  et  Mpreau  disait  u’avoir  jainais  raicontré, 
ainsi,  de  bacilles  acido-résistaiits  chez  des  malades 
qui,  cliniquemart,  n’étaiait  pas  atteints  de 
tuberculose  pulmonaire. 

Par  contre,  chaque  fois  qu'ils  ont  examiné,  par 
cette  méthode,  les  fèces  d’mi  malade  crachant  des 
bacilles,  ils  en  ont  trouvé  dans  les  matières. 

On  conçoit  rimportaiice  pratique  d’une  telle 
méthode,  uotammait  quand  on  se  trouve  en  pré¬ 
sence  de  malades  suspects  de  tuberculose  mais  ne 
crachant  pas.  D'où  viennent  les  bacilles  trouvés 
dans,  leg  fèces?  Souvent  des  crachats  déglutis.  Mais 
on  peut  en  reircontrer  aussi  chez  des  sujets  n’ayant 
aucurre  expectoration.  Rosenberger,  par  exemple, 
eu  a  trouvé  chez  des  individus  atteints  de  gra- 
nulie  ou  de  tuberculose  fennée. 

Cahnetfe  a  prouvé  expérimentalement  que  les 
bacilles  de  Koçli  sonf  souvent  éliminés  par  la 
bile. 

Carnot  en  a  découvert  récemment  dans  le  suc 
duodénal  et  l’élinimation  hépatique  lui  a  paru  évi¬ 
dente, 

Çepw.daut  lu  déglutition  des  crachats  semble 
joqer  le,  principal  rôfe.  Dès  lors  on  voit  l’utilité 
de  çette  méthode  en  médecine  mfantile  d'abord, 
et  aussi  en  médecine  militaire  ou  en  médecine 
légale,  quand  on  a  lieu  de  craindre  la  simulation. 

Çes  faits  ont  peut-être  égalemait  ime  grande 
importance  au  point  de  vue  de  la  marché  et  de  la 


gravité  de  la  tuberculose,  hes  malades  porteurs  de 
lé-sions  ouvertes  se  réûrfecteirt  constamment  et  l’on 
sait  combien  sont  graves  les  rémfecfions  répétées, 
surtout  quand  elles  se  font  par  des  doses  fortes  de 
bacilles  (i). 

l^a.  baeillQSCQpie  dnè  çrachafg,  —  De  nom¬ 
breux  travaux  ont  éfé  consacrés  à  cette  question, 
si  importante  au  point  de  vue  pratique.  Nous  avons 
rappelé  l’ari  denfier  les  discussions  sur  la  valeur  deS 
bçicHlçs  hofiiogènes  et  des  baçilles  granulç^^,  reprise 
dans  la  thèse  de  Rollot,  élève  de  M.  gesaUÇOn,  qui 
conclut  qu’il  est  inipossible  de  l’appuyer  sur  la  nipr- 
phologie  du  bacille  pour  déterminer  en  présence  de 
laquelle  des  fonnes  cliniques  ou  se  trouve  ;  il  en  est  de 
mênie  au  pomt  de  vue  du  pronostic  ;  tout  au  plus 
M-  Rollot  a-t-il  pu  constater  que  souvent,  très  peu 
de  temps  avant  la  mort,  des  ImciUes  presque  exelusi- 
veiiient  hoinogèues  fout  place  à  des  bacilles  pres¬ 
que  exclusiveureut  granuleux, 

I,es  discussions  Sur  la  valeur  respective  de  l’cvu- 
pien  direct  et  répété  des  crachats,  de  leur  étude  par 
V homogénéisation  ou  par  \ enrichisse-nnent  par  séjour  d 
V étuve,  de  V inoculation  de  cobaye,  se  sont  poursuivies 
et  se  poursuiveiit  encore.  D’mre  toute  réceitie  discus¬ 
sion  à  la  section  d’études  scieutifiqvieS  de  la  tuber¬ 
culose  ressort  que,  si  les  méthodes  d'homogénéisation 
et  d’eiiricliissemeirt  sont  imécieuses,  elles  ne  doivent 
pas  faire  négliger  l’examen  direct,  qpi,  fait  avec  pré¬ 
cision  et  persévérance,  donne  beaucoup  pins  souvent 
qu’on  ne  l’a  dit  des  résultats.  C’est  encore  piupcula- 
tion  au  cobaye  qpi  permet  le  plus  sûreuiait  de 
dépister  la  présence  de  bacilles  dans  l’expectoraticm, 
et  il  est  à  souhaiter  que,  dans  tous  les  centres  de 
phtisiologie,  l’élevage  de  cobayes  soit  assez  bien 
organisé  pour  permettre  de  recourir  à  l’emploi  de 
rinoculatiqu  dairs  tous  les  cas  douteuse. 

Réaction  de  fixation  avec  l’antigène  dp 
Besredka.  —  Nous  avons,  l’an  dernier,  rappelé  les 
discrissioiis  soulevées  par  remploi  de  l’antigèiie  de 
Besredka  pour  la  réaction  de  fixation  dans  la  tuberr 
cidose.  Nous  avons  montré  que  les  résultats  obtenus 
par  les  divers  auteurs  les  amenaiait  à  conclure  que 
cette  réaction  ii’avait  qu’mre  -valeur  très  relative. 

Depuis  cet  exposé,  Küss  et  RubinStein  ont  bîar 
trouvé  les  réactions  de  laboratoire  d'accord  avec  la 
clmique  dans  8a  p.  loo  des  cas.  Mais,  d'une  part,  leurs 
expériarces  ont  porté  sur  un  petit  nombre  de  cas  ; 
d’autre  part,  ils  ont  encore  constaté  que  la  séro-réac- 
tion  a  été  négative  dans  des  cas  de  tuberculose 
ouverte  évolutive  et,  au  contraire,  positive  au 
cours  d'affections  qui  n'étaient  nullement  de  nature 
fuhereuieuse.  héou  Bernard  et  Vçatis  mt  tuppoïté 
des  ïéaultufs  eompuîuWés,  il  semble  don?  se  eoofli- 
mer  que,  pratiquement,  la  réaction  de  Besredka  n’est 
utilisable  en  pratique  qu'à  condition  d'être  d'accord 

(ri  B.  Sercçut  et  II.  Dur^AXU,  Soc.  çfélwlcs 
de  \a  iubcrçUfiçgç^  nratS  et  Revw  de  la  tabÆKtikse,,  tv®  a,  — 
Venot  et  Moreau,  Ibid.  — ■  A.  Calmette,  I,’infectk>a 
laire  et  la  tuberculose, 
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avec  ua  ensemble  de  doimées  fournies  par  lui  exa¬ 
men  clinique  sérieux,  et  que  seule  elle  ne  saurait  avoir 
mie  réelle  valeur. 

Plus  encourageantes  sont  les  couclusioiis  de 
MM.  Annaud-Delille,  P.  Hillemaiid  et  I,estocquoy 
qui,  dans luie  récente  étude,  admettent  quela  présence 
d’anticorps  indique  l’existence  d’mi  foyer  tubercu¬ 
leux  en  évolution,  même  chez  mi  individu  ayant 
les  apparences  de  la  santé.  Il  s’agirait  de  foyers 
limités,  riches  en  bacilles,  mais  n’influençant  nulle 
ment  la  santé  générale  et  indécelables  clinique¬ 
ment.  I/a  réaction  possède  donc,  pour  eux  mie  spécifi¬ 
cité  certaine,  si  complexe  qu’en  soit  l’iiiterprétatiou. 

Aviragnet,  Goldenberg  et  Peignaux,  poursuivant 
à  l’hôpital  des  Enfants-Malades,  depuis  plus  d’mi  au, 
l’étude  comparée  de  la  cuti-réaction  à  la  tuberculine 
et  delà  réaction  de  fixation  avec  l'antigène  de  Besredka, 
estiment  que  celle-ci  po,ssède  mie  valeur  dignostique 
et  pronostique  utile  à  connaître  dans  certahis  cas. 
Ils  ont  perfectionné  la  méthode  initiale  en  se  ser¬ 
vant  de  sérum  hmnain  non  chauffé. 

Pour  eux,  il  existe  surtout  lui  parallélisme  habituel 
entre  une  réaction  de  fixation  positive  et  mie  tuber¬ 
culose  évolutive.  Cette  réaction  ne  serait  donc  pas 
dépourvue  d’mie  certaine  valeur  pronostique. 
C’est  mi  renseignement  complémentaire  sérieux 
venant  eu  aide  à  la  cHuique  et  à  la  radiologie. 

Positive,  elle  doit  éveiller  la  méfiance.  Négative, 
elle  peut  pennettre  d’écarter  le  diagnostic  de  tuber¬ 
culose  en  présence  de  certains  cas  douteux. 

Malgré  tout,  laréaction  de  fixation  est  encore  trop 
souvent  en  défaut  :  elle  est  gênée  par  les  sérums  à 
Wassermann  positif  ;  dans  certaines  affections  aiguës 
ou  dans  la  chorée,  on  la  trouve  po.sitive  alors  qu’on 
peut  la  voir  négative  chez  certains  tuberculeux 
avérés. 

Sans  lui  refuser  toute  valeur,  il  faut  donc  recon¬ 
naître  que  cette  métliode  a  aicore  grand  besoin  d’être 
étudiée  et  perfectioimée  (i). 

Il  n’est  que  juste  d’opposer  aux  travaux  que 
nous  venons  de  citer,  celui  du  jjrofesseur  Paul 
Conmiont  qui,  comparant  la  scro-aggluHnalion  et  la 
déviation  du  complément,  estime  que  ceUe-ci  n’a 
qu’mie  très  faible  valeur  diagnostique  et  pronostique, 
alors  que  la  réaction  d’agglutination  en  aurait  une 
grande.  I/absence  de  pouvoir  agglutinant  au  cours 
de  la  tuberculose  puhnonaire  indiquerait  presque 
toujours  mi  pronostic  grave. 

Au  surplus,  Cahnette  a  récemment  bien  mis  en 
Imuière  que  les  anticorps  se  sont  pas  les  éléments  de 
la  défense  contre  l’mfection  tuberculeuse  et  que,  par 
suite,  de  leur  présence  ou  de  leur  abseJice  on  ne 

(i)  bKON  Bernard  et  Valtis,  Section  d’études  scient,  de 
l'Œuvre  de  la  tuberculose,  14  janv.  1922,  et  Revue  de  la  tuber¬ 
culose,  n“  2,  1922. —  P.  COURMONT,  Ibid.  — Kuss  et  Rubin.s- 
TEIN,  Section  d'études  scientifiques  de  l'Œuvre  de  la  tuberculose, 
12  iiov.  1921,  et  Revue  de  la  tubereulosc,  n”  i,  1922.  —  Armand- 
Uelille,  Hilu'mand  et  I,KSTocünoy,  Annales  de  médecine, 
octobre  1922,  et  Presse  médicale,  30  avril  1922.  —  Avira¬ 
gnet,  Goldiînderg  et  Peignaux,  Presse  médicale,  11  oc¬ 
tobre  1922. 
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peut  tirer  de  conclusions  pronostiques  trop  absolues. 

Tuberculose  aviaire  et  bovine.  La  contami¬ 
nation  par  le  lait.  —  Divers  auteurs,  parmi  les¬ 
quels  Chrétien,  Germain  et  Raymond,  ont  constaté 
que  les  régions  où  la  tuberculose  aviaire  fait  le  plus 
de  victimes  sont  celles  on  la  tuberculose  bovine  sévit 
le  plus  cruellement. 

Or,  on  nourrit,  dans  ees  régions,  la  volaille  avec 
des  .sous-produits  de  laiterie  non  stérilisés. 

Sans  conclure  que  l’infection  aviaire  a  pour  cause 
directe  l’ingestion  de  produits  contaminés  d’origine 
bovine,  ils  se  demandent  s’il  n’y  a  pas  là  plus  qu’une 
coïncidence. 

Ces  faits  sont  d’autant  plus  intéressants  que  la 
question  de  la  propagation  de  la  tuberculose  par  le 
lait  est  toujours  discutée. 

C’est  amsi  que  le  Conseil  d’hygiène  de  l’Aisne  a, 
le  28  .septembre  1921,  émis  le  vœu  que  les  vaches 
présentant  mie  cuti-réaction  tubereuhnique  positive 
soient  réservées  à  la  boucherie  et  que  leur  lait  ne  soit 
pas  livré  à  la  consonnnation. 

Nous  avons  fait  ailleurs  allmsioii  au  rapport  de 
M.  Cahnette  à  l’Académie  de  médecine,  qui  conclut 
au  rejet  de  ce  vœu.  En  effet,  si  la  tuberculose  bovine 
n’e.st  pas  un  facteur  absolument  négligeable  de  con- 
tainination  pour  l’homme,  elleii’cntre  que  pour  une 
très  faible  part  dans  l’étiologie  de  la  tuberculose 
hmnaüie. 

Il  est  inadmissible  de  suiiprinier  de  la  production 
laitière  les  vaches  ne  présentant  aucime  lésion  tuber¬ 
culeuse  apparente  ou  cliniquement  décelable  et 
n’ayant  pas  de  bacilles  tuberculeux  dans  leur  lait, 
miiquement  parce  (ju’elles  réagissent  à  la  tubereuhne. 

Cette  mesure  réduirait  d’un  tiers  la  production 
laitière  déjà  insuffisante.  La  santé  publique  serait 
plus  efficacement  protégée  par  l’obligation  de  ne 
mettre  en  vente,  surtout  pour  l’almientation  des 
enfants,  que  des  laits  privés  de  bacilles  tuberculeux 
par  l’ébullition  (2). 

Tuberculose  pulmonaire  spontanée  du  lapin. 
—  M.  E.  Coulaud,  à  la  Section  d’études  scientifiques 
de  roîuvredc  la  tuberculose,  a  étudié  à  plusieurs 
reprises  la  tuberculose  spontanée  du  lapin.  Il  a 
notamment  rapporté  le  cas  d’une  lapine  morte  de 
graiiulie  en  vingt-cinq  jours  après  inoculation,  dont 
3  petits  sur  4,  nés  huit  jours  après  l’inoculatioii,  re.s- 
tés  seulement  douze  jours  en  contact  avec  leur  mère, 
.sont  morts  porteurs  de  lésions  tuberculeuses  des 
poumons  rappehuit  celles  qu’on  observe  chez  le 
nourrisson.  < 

L’infection  ii’a  pu  se  faire  iiar  la  voie  respi¬ 
ratoire,  la  mère  ne  présentant  pas  de  lésions  tuber¬ 
culeuses  ouvertes.  S’est-elle  donc  produite  par  voie 
transplacentaire  ou  par  voie  digestive?  C’est  ce  que 
se  demmide  l’auteur,  eu  attirant  l’attention  sur  ces 

(2)  Chrétien,  Germain  et  Raymond, Rctiut  de  la  tuberculose, 
11“  5, 1922.  —  Calmette,  Académie  de  médecine,  28  mars  1922. 
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faits  ;  il  en  à  bbsëtvé  d’âütl-es  qüi  iiitilitrent  la  pré¬ 
disposition  évidéiltë  de  cettailies  falllilles  Ülüniales 
à  k  tülietcntesfe  spontanée  (i). 

La  tubetciilôse  expérimentale  du  cobaye  et 
l4ntradermo-réaction  tubercüliniqüe.  —  L’irii- 
portaiice  dé  l’inbcidatioii  des  prbdliits  suspectés 
de  tuberculose  aU  cobaye  s’affirme  cliaqUe-eiliiiée  avec 
plus  de  force,  T^a  pratique  de  V iniradenno-rvàcHon  est 
précieuse  pouf  reconnaître  précbceineht  lë.  tubercu¬ 
lose  du  cobaye.  Elle  permet  de  pillé  de  faire  des  cons- 
tatdtibhs  ihtéressantes,  récemment  relatées  par 
MM.  Debré  et  Boniiet.  Ils  ont  constaté  que,  chez  les 
aiiiiiiaux  à  pbids  élevé,  les  lésions  qui  apparaisseiit 
au  point  d’iiiociilatiou  Sont  très  étendues,  rapidement 
extensives.  Xlltérieurenieut  elles  s’ulcèrent  ,  puis  elles 
évoliteiit  vêts  la  bicdtrisation.  Elles  s’aecbmpàgnent 
toujours  d’üiié  réaetibii  gaiiglioiiuaii-e  importante- 
Chez  cës  sujets,  l’iiitradermou-ëaction  est  très  , forte* 
Elle  doiliie  Uilë  réaction  locale  inai-quée  allant 
jusqu’à  l’escarre  et  persistant  jusqu’à  là  mort. 
Celle-ci,  tardive,  survient  presque  subitement. 

AU  contraire,  à  un  poids  faible  d’animal  corres¬ 
pond  mie  évolution  tonte  différente.  Les  lésions  au 
point  d’üiocülatioU  sont  peu  accusées.  Leur  dévelop¬ 
pement  est  lent;  torpide,  et  elles  donnent  lieu  à  une 
adénopathie  minime.  Dans  ces  cas,  l’intradermo- 
réactioil  est  peu  marquée.  Les  traces  en  disparaissent 
longtemps  avant  lamort.  Celle-ci  survient  lentement j 
après  mie  période  d’amaigrissement,  de  dépérisse¬ 
ment  aboutissant  à  la  cachexie, 

Debré  et  Bonnet  rapprochent  ces  faits  expérimen¬ 
taux  de  ce  qu’on  observe,  en  clinique,  chez  les  nour¬ 
rissons.  Ils  comparent  les  cobayes  de  lapremière  série 
à  ces  enfants,  nourris'  le  plus  .souvent  au  sein,  dont 
l’aspect  est  florissant,  qui  ont  mi  poids  normal  et  chez 
qui  cepaldaiit  évolue  mie  tuberculose  pulmonaire 
grave  avec  dé  la  fièvre  ;  chez  ces  enfants,  conuiie  chez 
l’animal,  l’état  allergique  persiste  longtemps.  Ainsi 
que  le  prouve  la  cuti-réaction,  il  fléchit  tout  à 
coup  et  la  iiiort  brusque  survient  alors. 

Au  contraire,  la  tuberculose  évoluant  chez  des 
nourris, sons  maigres,  débiles,  à  l’intradermo-réaction 
faible,  progresse  lenteniait,  entraînant  peu  à  peu  la 
cachexie  avec  hypothermie  et  n’aboutissant  que  len¬ 
tement  à  la  mort,  comme  chez  les  cobayes  de  la 
deuxième  série  à  anergie  tuberculinique  précoce  (2). 

Corps  thyro'ide  et  tuberculose.  —  Les  rela¬ 
tions  entre  les  états  tliyto'idiens  et  la  tuberculose 
ont  de  longue  date  retenu  l’attention.  M.  Coulaud  a 
consacré  à  ce  sujet  une  thèse  tout  à  fait  originale  et 
intéressante.  Il  émet  l’opinion,  basée  sut  l’expéri¬ 
mentation  et  des  constatatibns  cliniques  et  nécro¬ 
psiques,  qtle  l’hÿpotllyroïdié  Semble  plutôt  contra¬ 
rier  le  développement  de  la  tUbetculoSe,  alois  qu'un 
certain  degré  d’hyperthyroïdie  aurait  plutôt  pour 

(1)  B.  COUlAUD,  Sûeiété  d’é'udes  scient,  de  l'Œuvre  de  la 
tuberculose,  13  mal  1922,  et  RevUe  de  la  tuberculose,  11“  4,  1922. 

(2)  Debré  et  Bonnet,  Soeiété  de  biologie,  4  milis  1922. 
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conséquence  de  diminuer  la  résistance  à  l’iUfection 
tuberculeuse. 

Son  Opinion  s’appuie  sur  les  faits  suivants.  Ayant, 
dalis  le  laboratoire  de  Soit  maître  Rist,  rendu  hypo- 
thyroïdiens  des  lapiiis  pat  irradiations  aux  rayons  X 
de  leur  glande  thyroïde  et  les  ayant  ensuite  inoculés  à 
l’aide  de  bacilles  bovins,  il  constate  que  ces  lapins 
meurent  plus  tardiveinent  que  les  témoins,  inoculés 
dans  les  mêmes  conditions,  mais  dont  le  corps 
tlh’roïde  a  été  respecté, 

A  la  suite  d’Un  gtSiid  nt)inbre  d’autopsies  et  d’exa- 
Ulens  histologiques,  il  a  constaté  eu  général  un  fonc¬ 
tionnement  normal  du  corps  thyro'ide,  n’observant 
gUète  de  déchéance  thyroïdienne  que  dans  les  formes 
de  tuberculose  elltoniqUc  atténuée.  Dans  les  cas  de 
tuberculose  pulilioiiaire  à  nlàtche  rapide,  au  con¬ 
traire,  les  glandes  thyroïdes  sont  presque  toujours 
eil  parfait  état. 

Cliniquement,  au  cours  des  états  thyroïdiens 
pathologiques,  là  tuberculose  paraît  peu  fréquente. 

■Virchow,  Haiiibürger,  Betz  avaient  déjà  remarqué 
qüe  les  goitreux  devieiilieilt  rarement  phtisiques,  que 
même  l’apparition  d’im  goitre  chez  un  tubercifleux 
ralentirait  la  marche  de  l’aifection. 

Les  mÿxœdéinateux,  non  traités  par  l’opothérapie 
thyroïdienne,  paraissent,  dans  une  large  mesure, 
réfractaires  à  la  tuberculose.  Il  en  serait  de  même 
des  basedowiens  vieux,  ce  qui  vient  à  l’appui  des 
faits  précédents  si  l’Oil  cdu.sidère  le  goitre  exophtal¬ 
mique  iioli comme  mrehypertlnn-oïdie,  maiscomuie  la 
conséquence  d’Uüe  profonde  déchéance  thyroïdientie. 
Alt  Contraire,  le  .sylidrome  basedowien  fruste  qui, 
à  la  lumière  des  exalnens  histologiques,  semble  être 
là  eonséquence  d’mr  hyperfonctionnement  de  la 
glande,  coexiste  Souvent  avec  la  tuberculose. 

Enfin,  dans  certains  cas  d’hyperthyroïdie  physio¬ 
logique,  au  moment  des  règlc.s  chez  la  femme,  au 
voisinage  de  l’ accouchement,  à  la  ménopause  ou 
après  ovariotomie,  la  résistance  à  l’infection  tuber¬ 
culeuse  semble  diminuer. 

De  plus,  M.  Coulaud  souligne  l’elïet  déplorable 
produit  par  l’opothérapie  thyroïdienne  chez  les 
tuberculeux,  celle-ci,  si  elle  est  excessive,  semblàntj 
même  chez  les  sujets  sains,  anicner  un  fléchissement 
notable  de  l’allergie. 

Inversement  l’opothérapie  ovatieiine,  qui  paraît 
avoir  mie  action  modératrice  sur  la  glande  thyroïde, 
augmenterait  la  résistance  à  l’iiifection  tubercu¬ 
leuse  (3). 

L’anergie  hépatique  et  le  foie  dans  la  tuber¬ 
culose.  —  L’organisme,  dans  sa  lutte  contre  la 
tuberculose,  met  en  jeu  tous  ses  moyens  de  défeiise  : 
défense  humorale,  défense  leucocytaire  et  conjonc¬ 
tive  et  défense  viscérale.  Si  les  deux  premières  sont 
de  jour  en  jour  biologiquement  mienx  connuès,  il 
n’en  est  pas  de  même  delà  dernière.  Cependant,  Fies- 
singer  et  Brodin  voient  dans  la  défense  hépatique 
mi  moyen  d’aborder  le  problème. 

(3)  E.  Coulaud,  Thèse  de  Paris,  1922. 
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Étant  données  les  fonctions  niinéralisatrices, 
lipoïdogéniques  et  éliminatrices  du  foie,  et  surtout 
son  rôle  primordial  dans  la  nutrition,  on  peut  pré¬ 
voir,  à  priori,  les  rapports  étroits  qui  unissent  cet 
organe  et  la  défense  antituberculeuse. 

Piessinger  et  Brodin,  insistant  sur  l’état  de  moindre 
résistance  des  hépatiques  vis-à-vis  de  la  tuberculose, 
proposent,  pour  exprimer  cet  état,  le  terme  d’anergie 
hépatique. 

La  disparition  de  l’allergie  s'observe  chez  les 
tuberculeux  au  cours  d’infections  aiguës  comme 
la  rougeole,  la  grippe,  la  fièvre  typhoïde,  le  rhu¬ 
matisme  articulaire  aigu,  etc.,  dans  certaines  affec¬ 
tions  chroniques  comme  le  paludisme,  le  cancer  et 
la  tuberculose  pulmonaire  elle-même,  à  la  période 
cachectique,  enfin  dans  certains  états  physiologi¬ 
ques  comme  la  grossesse.  Cet  état  anergique  est 
mis  e»  évidence  par  la  cuti-réaction  à  la  tuberculme, 
qui  déviait  négative.  En  même  temps  apparaît  une 
sensibilité  spéciale  à  la  germination  tuberculeuse. 

Or  c’est  ce  qui  se  passe,  pour  Fiessinger  et  Brodin, 
au  cours  des  affections  hépatiques  dégénératives  ; 
de  même  qu’il  existe  une  anergie  rubéohque,  il  existe, 
d’après  eux,  une  anergie  hépatique. 

Et  ils  appuient  leur  opinion  sur  :  1“  des  preuves 
anatomo-cliniques  ;  2»  des  preuves  biologiques  ; 
3°  des  preuves  expérimentales. 

1°  Les  preuves  anatomo-cliniques.  — C’est  la  tuber¬ 
culose  des  hépatiques.  Les  auteurs  opposent  aux 
cirrhoses  tuberculeuses,  dans  lesquelles  l’infection 
tuberculeuse  est  la  cause  déterminante  des  lé¬ 
sions  hépatiques,  les  cas  où  l’on  voit  évoluer,  chez 
des  individus  antérieuremait  cirrhotiques,  mie 
tuberculose  survaiant  comme  un  épiphénomène. 

En  clinique,  la  distinction  est  souvait  difficile  à 
établir,  mais  il  est  des  cas  où,  après  mie  période  de 
cirrhose  avec  ascite  à  évolution  lente  se  manifestent 
brusquement  des  symptômes  d’uisuffisance  hépa¬ 
tique  accompagnés  de  fièvre  ;  à  l’autopsie  de  ces 
sujets,  on  trouve  des  lésions  de  granulie  péritonéale 
ou  pulmonaire.  Il  semble  donc  biai  que  la  cirrhose 
éthylique  soit,  dans  ces  cas,  primitive  et  la  gra- 
nulie  secondaire. 

On  sait  combiai  il  est  fréquait  d’observer  des 
hépatites  graisseuses  à  l’autopsie  des  tuberculeux. 
Récemment,  Emile  Aubertm,  dans  imefort  hitéres- 
sante  et  complète  étude  du  foie  dans  la  tuberculose 
poursuivie  à  Bordeaux  près  de  son  maître  Leuret,  à 
la  Imnière  des  recherches  biologiques  modernes, 
conclut  ainsi  : 

a.  La  tuberculose  frappe  le  foie  avec  mie  constance 
remarquable,  et  tout  tuberculeux  qui,  du  fait  de  sa 
tuberculose,  présaite  une  insuffisance  hépatique 
constante,  est  mi  tuberculeux  dont  le  pronostic  est 
fatal. 

b.  Tout  tuberculeux  qui,  pendant  plusieurs  crises, 
a  montré  un  foie  normal,  est  en  général  un  malade 
dont  le  pronostic  est  bon. 

c.  Le  plus  souvent  tout  processus  évolutif  dans  la 
tuberculose  a  sa  répercussion  sru  le  foie. 


L’atteinte  du  foie,  si  fréquente  dans  la  tuberculose, 
peut  donc  retentir  sur  la  résistance  des  malades. 

2°  Les  preuves  biologiques.  —  Elles  sont  four¬ 
nies  par  la  cuti-réaction  tuberculinique.  Alors  que, 
chez  l’adulte,  cette  dernière  est  po.sitive  dans  90  à 
97  p.  100  des  cas  ai  moyenne,  chez  les  malades 
atteints  de  lésions  hépatiques  scléreuses  ou  scléro- 
graisseuses,  elle  est  négative  dans  54  à  58  p.  100  des 
cas,  ainsi  que  le  prouvait  les  observations  consignées 
par  Fiessinger  et  Brodin  dans  la  thèse  de  leur  élève 
Roger  du  Fayet  de  la  Tour. 

3“  Les  preuves  expérimentales.  —  Intoxiquant 
des  animaux  avec  des  substances  hépatotoxiques, 
Fiessinger  et  Brodm  ont  constaté  qu’ils  présen¬ 
taient  un  allongement  de  la  période  anté-allergique 
en  leur  inoculant  en  même  temps  la  tuberculose. 

Le  foie  jouant  un  rôle  certain  dans  cette  défaise 
Contre  la  tuberculose,  ils  ai  concluait  pratiquemait 
qu’il  faut  respecter  cet  organe  chez  les  tuberculeux 
torpides,  éviter  la  suralimentation  aveugle  et  l’emploi 
de  médicaments  toxiques  (créosote,  gaïacol,  phos¬ 
phore),  et  surtout  proscrire  l’alcoolisme. 

L’opothérapie  hépatique  semble  aussi  indiquée  et, 
de  fait,  elle  adonné  parfois  des  résultats  intéressants, 
tels  ceux  que  le  professeur  Gilbert  a  obtenus  dans  le 
traitement  des  formes  hémoptoïques.  MM.  Fiessinger 
et  Brodin  ne  lui  ont  pas  trouvé  d’action  mais,  pour 
eux,  cet  échec  ne  saurait  autoriser  la  critique  du 
phénomène  de  l’anergie  hépatique  (i). 

La  cuti-réaction  à  la  tuberculine.  —  L’emploi 
de  la  réaction  cutanée  à  la  tuberculine  se  généralise 
de  plus  en  plus,  et  cette  année  maints  auteius  ont 
discuté  ce  qu’on  en  peut  attendre. 

I/e  procédé,  dont  M.  Jousset  a  récemment  précisé 
la  teclmique,  est  si  simple  I  Inoculation  par  incision 
au  vaccinostyle  de  tuberculine  brute  dite  des  vétéri¬ 
naires  ;  incision  témoin  sans  inoculation  ;  au  bout 
de  quarante-huit  heures,  lecture  du  résultat  qui,  si  la 
réaction  est  positive,  est  plus  caractéristique  encore 
par  l’infiltration  cutanée  que  par  la  coloration,  et 
doit  laisser  des  traces  paidant  dix  à  quinze  joifis. 

Sa  valeur  diagnostique,  sa  valeur  pronostique, 
voire  même  sa  valeur  thérapeutique  ont  été  discutées 
dans  de  nombreux  travaux,  notammait  par  M.  Jous¬ 
set,  M.  Nobécourt,  M.  Debré,  etc.  Nous  ne  pouvons 
les  résumer  ici  et  devons  nous  borner  à  conclure  que 
cette  méthode  rapide  et  simple  peut  être  utilement 
employée  non  seulement  au  point  de  vue  clinique, 
mais  dans  le  domame  de  l’hygiène  et  de  la  prophy¬ 
laxie  et  qu’on  peut  en  tirer,  comme  l’ont  fait  MM.  De¬ 
bré  et  Laplane,  de  très  intéressantes  conclusions  bio¬ 
logiques  (2). 

(1)  N.  Fiessinger  et  P.  Brodin,  Annales  de  médecine, 
juin  1922.  —  Roger  du  Fayet  de  la  Tour,  Tliüse  Paris,  1921- 
1922.  — Merklen,  ïurpin  et  Dubois-Roquebert,  Soc.  mcd. 
des  hôpitaux  de  Paris,  3  nov.  1921.  - —  E.  Aubertin,  I,e  foie 
et  la  tuberculose.  Thèse  Bordeaux,  1921-1922.  —  Reuret  et 
Aubertin,  Revue  de  la  tuberculose,  11°  5,  1922. 

(2)  A.  JotrssET,  Journal  médical  français,  septembre  1922.  — • 
Debré  et  Raplane,  Revue  de  la  tuberculose,u'‘4, 1922.  —  Nobé¬ 
court,  Progrès  médical. 


P.  LEREBOULLET  et  L.  PETIT.  — 

Tuberculose  conjugale.  —  La  question  de 
la  tuberculose  conjugale  a  été  abordée  cette  année  i\ 
nouveau  dans  l’intéressant  travail  de  Paul  Roussel, 
à  la  liunière  des  acquisitions  récentes,  notannnent  de 
celles  sur  l’allergie  tuberculeuse. 

Il  aboutit  à  cette  conclusion,  au  premier  abord  un 
peu  paradoxale,  que,  malgré  la  multiplicité  des 
sourc.s  de  contagion,  cette  contagion  tuberculeuse 
est  rare  entre  époux  et  ne  se  ])roduit  d’ordinaire 
qu’après  une  longue  coliabitatioii.  Dans  sa  statistique 
elle  est  de  5,2  p.  100  dans  l’ensemble,  de  11, 50  ]). 

1 00  dans  les  tuberculoses  ouvertes. 

I.a  tran,smis.sion  paraît  beaucoup  plus  fréquente 
du  mari  à  la  femme  que  réciprotiuemeut  ;  c’est, 
Sélon  M.  Roussel,  que,  chez  celle-ci,  l’état  allergique 
est  .souvent  modifié  pliysiologitpieihent  par  les 
règles,  la  grossesse,  la  puerpéralité,  l’allaitement. 
I/anèrgié  qui  apparait  au  cours  dé  ces  différents 
états  met  plus  fréquemment  la  femme  en  état  de 
réceiîtivité. 

I,orsque  la  transmission  se  produit  entre  époux, 
elle  est  le  plus  .souvent  bénigne. 

lîn  revanche,  les  enfants  se  montrent  extrêmement 
sensibles  à  l’infection  tuberculeuse  et  .sont  contaminés 
dans  une  proportion  niinima  de  25,02  p.  100  tlans  la 
statistique  globale  de  P.  Roussel,  de  37,59  p.  100 
au  cas  de  tuberculose  ouverte  des  iJarents. 

I.a  rareté  de  la  tuberculose  conjugale  s’explique  par 
l’imnumité  que  des  surinfections  faibles  et  répétées 
confèrent  à  l’adulte  à  l’égard  des  contaminations 
légères  de  la  vie  courante. 

Il  faut  néanmoins  se  montrer  très  jirudent  dans 
l’autorisation  du  mariage  du  tubercideux.  Celui-ci  ■ 
sera  permis  tardivement  aux  seuls  sujets  guéris 
depuis  plusieurs  aimées.  Toute  union  entre  tuber¬ 
culeux  bacillifères  ou  évolutifs  doit  être  naturelle¬ 
ment  proscrite. 

Où’il  s’agisse  d’hérédo-tuberculeux  ou  de  tuber¬ 
culeux  guéris,  oh  se  montrera  toujours  beaucoup  jilus 
sévère  pour  la  femme  que  pour  l’homme. 

On  sait,  eu  effet,  quel  danger  font  courir  à  la  pre¬ 
mière  la  gro.s.sè.ssc,  la  puer|3éralité,  l’allaitement,  etc. 

La  contagion  conjugale  relève,  en  effet,  beaucoup 
plus  souvent  d’mie  défailhuice  du  terrain  que  d’une 
contamination  massive. 

Iva  prophylaxie  conjugale  reposera  surtout  sur 
l’isolement  de  l’épbux  bacillifère  autant  qu’on  pourra 
le  réaliser,  tout  aunioins  sur  la  séparation  de  lit,  la  dis¬ 
cipline  de  la  toux  et  de  l’expectoration,  une  sage 
réserr’e  sexuelle,  l’absence  ou  l’espacement  des 
grossesses,  et  le  maintien  du  bon  état  général  du 
conjoint. 

Enfin  il  ne  faut  pas  oublier  que  la  base  dé  toute 
prophylaxie  sérieuse  repb'sè  sur  la  préservation 
rigoureuse  de  l’enfance  contre  la  tuberculose. 

On  comprend  quel  rôle  capital  doit  jouer  le  dispen¬ 
saire  dans  cette  lutte  prophylactique  (i). 

(i)  P.  K üu.ssi-a,,  1,11  Tuberculose  eoujupale.  Elude  luédieo- 
Soeiule.  JUiluiiie,  I<j22. 
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Tuberculose  et  grossesse.  L’avortement  pro¬ 
voqué.  —  I,a  question  de  l’avortement  provoqué 
dans  un  but  thérapeutique  au  cours  de  la  tubercu¬ 
lose  pulmonaire  est  à  l’ordre  du  jour  depuis  quelque 
temps,  et  on  sait  la  discussion  ouverte  actuellement 
à  l’Académie  de  médecine  sur  ce  sujet.  Nous  avons 
déjà  eu  l’occasion  d’en  parler  dans  cette  revue.  Aussi 
serons-nous  brefs  aujourd’hui,  rappelant  toutefois 
l’exposé  récent  de  MM.  Chirié  et  Waller. 

On  sait  rinfluence  aggravante  de  l’état  puerpéral 
sur  une  tuberculose  pulmonaire  préexi.stante.  Si 
la  thérapeutique  par  ravorteinent  est  assez  cou¬ 
ramment  employée  à  l’étranger,  en  Allemagne,  en 
Italie  et  en  Amérique,  en  France,  au  contraire,  la 
plupart  des  médecins,  avec  Pinard,  re.stent  absten¬ 
tionnistes.  Leur  conduite  e.st  dictée  par  les  raisons 

1"  I,e  diagno.stic  préalable  de  la  tuberculose  est 
])arfois  très  difficile  à  établir. 

2"  l’ne  tuberculose  fibreuse  guérie  permet  en 
général  mie  grossesse  normale  et  même,  parfois,  une 
tuberculose  arrêtée  dans  .son  évolution  peut  n’être 
])as  influencée  par  l’état  puerpéral  ; 

3“  Dans  le  cas  de  tuberculose  évolutive  antérieure 
ou  contemporaine  de  la  grossesse,  il  y  a  presque  tou¬ 
jours  aggravation  à  mie  période  quelconque  de  la 
gestation,  et  ravorteinent,  qui  tue  l’enfant,  ne  sauve 
pas  la  mère. 

Enfin  le  produit  de  la  gestation  est  presque 
toujours  un  enfant  qui  liait  à  terme,  sain  et  s’élève 
bien  hors  du  foyer  de  contagion. 

Pour  ces  divcrse.j  raisons,  les  abstentionnistes  sont 
d’avis  qu’il  faut  .soigner  la  tuberculose  de  la  mère  par 
tous  les  moyens  coimiis.  , 

Ouelqiies  accoucheurs  français  sont  cependant 
partisans  de  rinterveiition  dans  certains  cas  très 
précis,  rares  à  la  vérité.  Voron  et  Colombet,  de  Lyon, 
en  1912,  étaient  de  cet  avis.  Bar  concluait  de  la 
même  façon.  MM.  Briiideaii,  Jeannin,  Bouffe  de 
Saint-Biaise  ont  eu  égale;nent  recours  à  l’inter¬ 
vention  dans  quelques  rares  cas  et  déclarent  s’en 
être  bien  trouvés.  Ouelqiies  inédecins  ont  exprimé 
la  même  opinion. 

La  question,  complexe,  rient  d’être  abordée  avec 
détail  à  l’Académie  de  médecine  et  précisément  un 
article  de  M.  Léon  Bernard  eu  e-xplique  plus  loin 
les  divers  aspects,  aussi  prions-nous  le  lecteur  de  s’y 
reporter. 

Localisations  oxtrapulnionairas  de  la  tuber¬ 
culose,  et  réactions  à  la  tuberculine.  —  Les 
localisations  tuberculeuses  cxtrapulmonaires  étu¬ 
diées  récemment  par  Rist  sont,  en  général,  miiques. 
Cliniquement,  elles  paraissent  primitives.  Pourtant 
il  est  exceptionnel  qu’elles  le  .soient  et  ce  n’est  guère 
qu’au  niveau  de  la  peau  ou  de  l’ieil  que  l’on  rencontre, 
et  encore  très  rarement,  le  chancre  d’inocuiation. 
L’ulcération  tuberculeuse  primitive  constituée,  les 
ganglions  régionaux  sont  atteints  et  souvent  se  pro¬ 
duit  la  généralisation  miliaire. 
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A  côté  de  CCH  tuberculoses  extrapulnioiiaires  pri¬ 
mitives,  extrêmement  rares,  il  faut  placer  les  localisa¬ 
tions  secondaires  qui,  elles,  au  contraire,  sont  très 
fréquentes. 

I\l.  Rist  fait  remarquer  à  leur  sujet  que  le  début  de 
ces  affections  se  rencontre  presque  toujours  dans 
l'enfance  ou  dans  l’adolescence.  La  phtisie  pulnio- 
naire,  au  contraire,  commence  plus  tard.  Et  sa  fré¬ 
quence  e.st  en  raison  m  verse  de  celle  des  autres  loca¬ 
lisations  tuberculeuses. 

De  plus,  ces  dernières  coïncident  rarement,  chez 
un  même  individu,  avec  mie  tuberculose  pulmonaire 
évolutive  grave.  C’est  ce  qu’avait  déjà  remarqué 
Marfan  dès  i88G.  11  lui  parut  même  que  la  guéri.son 
d’une  tuberculose  locale  (écrouelles,  lupus)  conférait 
l’inimmiité  pour  la  bacillose  pulmonaire. 

Et  pourtant  ces  tuberculoses  secondaires  .sont 
presque  toutes  d’origine  pulmonaire.  Ceci  semble 
être  un  paradoxe  dont  on  ne  saisit  la  signification 
que  ilepuis  qu’on  a  appris  àdislinguer  la  primo-infec¬ 
tion  de  la  réinfection. 

]<a  première  peut  évoluer  de  deux  façons  diffé¬ 
rentes  :  ou  bien  elle  franchit  la  barrière  ganglionnaire 
et  se  généralise  ;  ou  bien  elle  s’arrête  à  l’étape  gan¬ 
glionnaire  et  guérit  sur  place,  mettant  alors  l’indi¬ 
vidu  en  clai  d’allergie.  C’est  avant  tout  une  question 
de  dose  qui  détermine  l’iuie  ou  l’autre  de  ces  évo¬ 
lutions. 

I<a  première  inoculation  chez  rhonime,  comme 
l’a  montré  Küss,  se  produit  dans  le  poumon.  Si  l’in¬ 
dividu  inoculé  triomphe  de  l’infection,  il  cicatri.se  sa 
lésion.  C’est  elle  qui,  persistant  à  l’état  occnlte, 
devenue  inactive,  entretient  l’allergie.  Certains 
facteurs  pathologiques  ou  physiologiques  peuvent 
entraîner  un  affaiblissement  de  cette  allergie.  Si,  au 
moment  où  ils  agissent,  une  cause  mécanique  ou 
traumatique,  mobilisant  les  bacilles  enkystés,  lance 
dans  l’organi-sme  des  embolies  bacillaires,  celles-ci 
peuvent  en  un  point  quelconque  détenniner  l’appa¬ 
rition  d'une  tubtrculo.se  extrapuhnonaire. 

Le  caractère  commun  de  ces  tuberculoses  secon¬ 
daires,  c’est  de  rester  localisées.  Leur  bénignité  rela¬ 
tive  n’est  donc  pas  due  à  la  virulence  moindre  des 
bacilles  qui  leur  donnent  naissance,  mais  à  l’état 
d’allergie  plus  ou  moins  accusée  créé  par  la  primo- 
infection. 

Et  c’est  inversement  sans  doute  à  cet  état  aller¬ 
gique  entretenu  par  la  pensistance  d’une  tuberculose 
extrapulmonaire  que  l’individu  qui  en  est  atteint  est 
plus  ou  moins  innnuni.sé  contre  la  phtisie  puhiu.- 

Comment  réagi.ssent  à  la  tuberculine  ces  tuber¬ 
culoses  extrapulmonaires  secondaires?  De  trois 
façons  différentes  :  par  une  réaction  générale,  luie  réac¬ 
tion  focale  et  ime  réaction  locale. 

Ce  sont  les  deux  premières  qui  anéantirent  les  espé¬ 
rances  que  l’on  avait  tout  d’abord  mises  dans  la  tuber¬ 
culine  employée  comme  moyeu  thérapeutique. 

La  troisième,  au  contraire,  négligée  au  début,  a, 
depuis  que  von  Pirquet  en  a  révélé  le  caractère 


spécifique,  acquis  rimportance  caj.'itale  que  l’on  sait 
au  point  de  vuè  du  diagnostic. 

N’intéressant  que  l’épidenne,  la  cuti-réaction  per¬ 
met  d’observer  la  réaction  locale,  sans  iwoduire  de 
réaction  générale  ni  focale. 

t)n  a  vu  que  la  réaction  focale  a  été  le  principal 
obstacle  à  la  tuberculinothérapie  pulmonaire.  La 
structure  du  poumon,  sa  di.stension  élastique,  sa 
hiobilité  fonctionnelle  .sont  sans  doute  les  princi¬ 
pales  causes  de  la  gravité  que  présente  la  tuberculose 
pulmonaire.  Et  c’est  pourquoi  il  est  .si  dangereux 
de  2}rovoquer  une  iiomssée  congestive  au  niveau  d’un 
foyer  de  phtisie  pulmonaire.  Il  ne  semble  pas  en 
être  ainsi  pour  certaines  tuberculoses  externes.  A 
leur  niveau,  la  réaction  provoquée  est  presque  tou¬ 
jours  inofîensive.  Or,  si  celle-ci  se  produit  acconi- 
pagnée  d’une  élévation  thennique,  après  injection 
de  tuberciüine,  elle  accuse  de  façon  certaine  la  nature 
tuberculeuse  de  la  lésion. 

Le  tuberculino -diagnostic  est  doué  d’mie  grande 
valeur  dans  ces  cas  ;  mais,  pour  y  avoir  recours,  il  faut 
être  absolmuent  certain  qu’il  ne  coexiste  pas  mie 
lésion  tuberculeuse  pulmonaire  ou  ganglionnaire. 
C’est  la  difficulté  d’avoir  cette  certitude  qui  rend 
si  rares  les  applications  de  cette  méthode  de  diagnos¬ 
tic.  Or,  il  semble  de  plus  en  jilus  acquis  aujourd’hui 
que  cette  réaction  de  foyer  est  la  seule  qui  puisse 
avoir  d’heureux  effets  sur  l’évolution  de  certaines 
tuberculoses  locales. 

En  effet,  en  injectant  des  doses  progressivement 
croissantes  de  tuberculine  à  des  individus  porteurs 
de  lésions  tuberculeuses  cutiuiées  ou  oculaires,  si  la 
réaction  focale  se  produit,  on  voit  manife-stenient  ces 
'  lé.sions  s’améliorer  et  même  parfois  guérir,  comme  l’a 
observé  Rist  avec  Rochon-Duvigneaud  et  Bailliart. 

Malheureusement,  jjour  obtenir  ce  résultat,  il  faut 
augmenter  les  doses  à  ime  allure  de  plus  eu  plus 
progre,s,sive  et  il  arrive  mi  moment  ou  l’on  n’obtient 
plus  ni  réaction  générale,  ni  réaction  focale. 

Le  malade  s’immimise  donc  contre  la'  tuberculine. 
Et  ce  qui  est  remarquable,  c’est  qu’il  ne  s’immmiise 
jjas  parallèlement  contre  la  tuberculose. 

Rist  conclut  son  très  intére.ssant  exjiosé  en  mon¬ 
trant  qu’il  fau't  exclure  du  diagno,stic  et  de  la  thé¬ 
rapeutique  de  la  tuberculose  pulmonaire  la  réaction 
focale  à  la  tuberculine;  par  confre,  on  doit  l’utiliser 
pour  le  diagnostic  et  la  thérapeutique  de  certaines 
tuberculoses  extrapulnionaires  localisées.  Mais  il  ne 
faut  pas  fonder  sur  l’emploi  de  la  tuberculine  trop 
d’espérances;  l’expérience  longtemps  prolongée  les 
a  toujours  démenties.  Scientifiquement,  son  rôle  est 
très  grand  ;  pratiquement,  il  est  modeste  (i). 

Évolution  anatomique  et  clinique  de  la 
'  .  tuberculose.  • —  La  place  nous  fait  malheureuse¬ 
ment  défaut  pour  analyser  les  nombreux  travaux 
parus  cette  année.  Nous  ne  pouvons  que  rappeler  les 
intéressantes  études  anatomiques  poursuivies  par  le 

(i)  Itisr,  Revue  de  la  liibcrculose,  ii"  3,  iy22. 
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professeur  Letulle,  notamment  sur  la  bacillose  aiguë 
non  folliculaire,  sur  la  fonte  liquéfiante  du  tissu 
pulmonaire  (géodes  de  liquéfaction  du  tissu  pulmo¬ 
naire),  sur  la  granulation  tuberculeuse  et  le  tuber¬ 
cule  miliaire  (avec  M.  Bezançon)  etc.,  etcésNous  ne  ' 
pouvons  également  que  signaler  les  études  poursuivies 
par  M.  Amiand-Delille  et  ses  collaborateurs  sur  les 
déviations  de  la  trachée  au  cours  de  la  tuberculose  pul¬ 
monaire  chronique  et  le  syndrome  pseudo-cavitaire 
qu’elles  peuvent  entraîner,  les  recherches  de  MM.  Bur- 
nand  et  Carrard  sur  les  cavernes  tuberculeuses  muettes 
à  l’auscultation,  les  études  de  MM.  Debré,  Laplane  et 
Joannon  sur  la  tuberculose  du  nourrisson,  que  nous 
avons  déjà  analysées  en  novembre  dernier,  les  re¬ 
cherches  poursuivies  sur  les  adénopathies  bronchiques 
tuberculeuses  leur  diagnostic  radiologiqne  (Delhenn, 
Duhem  et  Chaperon),  dont  nous  avons  avons  dit 
quelques  mots  antérieurement,  la  thèse  si  précise  et 
documentée  faite  près  de  M.  Méry  par  M.  Mercier 
des  Rochettes  sur  les  rapports  de  la  tuberculose  et  de 
la  syphilis  héréditaire.  Bien  d'autres  travaux  intéres¬ 
sants  seraient  à  mentionner,  mais  force  nous  e.st  de 
nous  borner. 

Traitement  de  la  tuberculose. 

Cette  année  encore,  nombreux  ont  été  les  travaux 
consacrés  nu  traitement  de  la  tuberculo.se,  mais  nous 
pouvons  être  brefs  à  leur  .sujet,  car  aucun  ne  semble 
avoir  apporté  un  véritable  progrès. 

Médications  spécifiques.  —  Ce  que  nous  disions 
l’an  dernier  des  raisons  pour  lescjnelles  la  sérothé¬ 
rapie  antituberculeuse,  visant  rimninni.sation  pa,s- 
sive  de  l’organisme,  ne  peut  donner  de  résultats 
vraiment  encourageants  pourrait  être  redit  aujour¬ 
d’hui.  <1  Rn  cherchant,  dit  M.  Calniette,  à  traiter 
des  malades  par  des  injections  de  sérums  plus  ou 
moins  riches  en  anticorps,  en  agglutinines,  en  préci- 
pitines,  etc.,  on  fait  vrai, semblablement  des  efforts 
tout  à  fait  vains,  car,  si  riches  que  puissent  être  en 
ces  diverses  substances  les  meilleurs  sérums  actuelle¬ 
ment  connus,  aux  doses  auxquelles  on  les  injecte, 
ils  n’ajoutent  presque  rien  aux  cpantités  beaucoup 
plus  considérables  d’anticorps,  d’agglutinines,  etc., 
que  renferme  la  masse  du  sang  des  malades  eux- 
mêmes...  Comment,  ajoute  plus  loin  M.  Calniette, 
admettre  que  le  fait  d’injecter  à  un  sujet  tuberculeux 
des  sérums  provenant  d’animaux  qui  gardent  intacts 
dans  leur  orgauisme  les  bacilles  v.accinants  on  les 
bacilles  d’épreuve,  puisse  produire  des  effets  de  bac- 
tériolyse  sur  les  bacilles  inclus  dans  les  cellules 
tuberculeuses?  Jusqu’à  présent  il  ne  semble  pas 
que  la  sérothérapie  spécifique  ait  réalisé  les  espé¬ 
rances  qu’on  avait  pu  concevoir  à  son  sujet.  <• 

I.a  vaocinothéraple  semble  permettre  plus  d’es¬ 
poirs.  Sans  doute  l’histoire  dn  vaccin  de  Priedmann 
que  nous  rappelions  l’an  dernier  est  peu  encoura¬ 
geante,  mais  les  recherches  de  Shiga  que  nous  citions 
également,  celles  de  Rappin,  qu’il  a  à  nouveau 
exposées  cette  aimée  et  qui  semblent  montrer  la 
vaccination  possible  du  cobaye  à  l’égard  de  la  tuber- 


'  culose,  méritent  plus  d’attention.  Rncore  ont-elles 
be.soin  d’être  développées  et  précisées. 

Ia's  éludes  f|ue  poursuit  actuellement  M.  Calniette 
avec  MM.  Boqnet  et  R.  Nègre  sur  les  bacilles  biliés 
et  leurs  effets  chez  les  jeunes  bovidés  et  les  petits 
animaux  de  laboratoire,  montrent  que  l’imprégna¬ 
tion  par  voie  sanguine  et  par  une  seule  injection 
intracardiaque  de  i  à  5  milligrammes  de  bacilles 
biliés  vivants  est  dans  une  certaine  mesure  efficace. 
Or  l’emploi  de  ce  bacille  bilié  est  inoffen.sif  et,  si 
son  efficacité  comme  vinis-vaccin  se  précise,  il  ren¬ 
drait  possible  et  pratique  la  proplydaxie  de  la  tuber- 
culo.se  du  bétail.  Il  ne  paraît  même  jias  ini]5os.sible 
à  M.  Calmette  d’en  proposer  un  jour  l’emploi  pour 
la  vaccination  des  jemies  enfants.  11  ne  s'agit  là 
(lue  de  recherches  préliminaires,  mais  qui  montrent 
que  la  voie  de  la  vaccination  peut  être  suivie  avec 
quelque  espoir  de  résultats  efficaces  (i). 

Chimiothérapie.  — -  M.  Calmette,  dans  la  Revoie 
de  la  tuberculose  et  d.ans  son  récent  livre,  a  fait  une 
étude  critique  fort  intéressante  des  divers  efforts 
tentés  dans  cette  voie  et  des  règles  qui  devraient 
jirésider  à  la  recherche  des  .substances  actives.- 

Il  montre  qu’il  est  chimérique  d'espérer  véhiculer 
ju.S{|u’aux  lésions  tuberculeuses  par  le  sang,  la  lymphe 
ou  l'air  des  substances  quelconques  qui  ne  .sont  douées 
d’affinité  chimique  spécifiepie  ni  pour  le  bacille,  ni 
pour  la  cellule  tuberculeuse. 

Pour  qu’un  agent  chimi(]ue  agisse  efficacement 
.sur  la  cellule  tuberculeu.se,  il  faut  qu’il  soit  stable 
et  ne  se  modifie  pas  avant  d’arriver  .au  pi-otopla.sme 
cellulaire  qui  entoure  les  tubercules,  et  en.suite  qu’il 
puis.se  pénétrer  par  osmo.se  dans  la  cellule  tubercu¬ 
leuse  elle-même  ou  dans  le  protopl.asma  des  bacilles. 

Il  est  toutefois  po.s.sible  que  certains  corps  chi¬ 
miques  agis.sent  indirectement  sur  les  tuljcrcules  en 
favorisant  la  transformation  fibreuse  des  cellules 
saines  pérituberculeuscs.  T/i.solement  complet  du 
tùbereule,  ainsi  réalisé,  entraîne  sa  mort  et  la  dégé¬ 
nérescence  de  .son  contenu  protoplasmique  et  micro¬ 
bien.  Ce  pro('e.s.su.s  de  guéri,son  est  heureusement 
fréquent.  Peut-être  est-ce  ain.si  qu’agissent  les  sels 
de  calcium  et  divers  autres  agents. 

I,es  essais  de  chimiothérapie  ont  été  jusqu’ici 
tentés  au  hasard,  .soit  d’emblée  sur  les  malades,  soit 
.sur  des  animaux  de  laboratoire.  M.  Calmette  a  ana¬ 
lysé  quelques-uns  de  ceux  qui  parai.s.sent  avoir 
donné  jusqu’à  présent  les  meilleurs  ré.sultats,  et 
dont  la  valem-  a  été  récemment  plus  particulière¬ 
ment  étudiée. 

Les  sels  de  calcium.  —  Parmi  ces  sels,  le  chlorure 
de  calcium  a  été  très  fréquemment  employé  ces  der¬ 
nières  années.  En  injections  intraveineuses,  il  aurait 
donné  dans  certains  cas  de  bons  résultats  en  injec¬ 
tant  à  plusieurs  reprises  20  à  100  centimètres  cubes 
d’une  solution  à  30  p.  i  000  de  chlorure  de  calcium 
pur,  filtrée  et  stérile,  récemment  préparée.  On  a 
été  plus  loin  dans  ces  derniers  temps,  et  nous  rappe- 

(1)  Calmiîttiî,  1,'infectiou  bacillaire  et  la  tubcrculuse, 
p.  560-610. 
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lions  l’an  dernier  les  recherches  de  Rist,  Ameuille 
et  Ravina  et  celles  de  Pr.  Merkleii,  injectant 
par  voie  intraveineuse  i  à  2  grammes  de  chlorure 
de  calcium  en  solution  à  50  p.  100.  lyCS  escarres, 
résultant  de  l’issue  d’une  à  deux  gouttes  delà  solu¬ 
tion  hors  de  la  veüie,  en  restreignent  toutefois  un 
peu  l’emploi.  Proposées  par  les  auteurs  que  nous 
venons  de  citer  contre  la  diarrhée  et  les  vomissements, 
ces  injections  ont  été  conseillées  contre  les  hémopty¬ 
sies  graves,  qui  s’arrêteraient  à  une  .seule  injection 
(Pellé),  contre  certaines  manifestations  de  la  tuber¬ 
culose  intestinale  (Ringer  et  Minor),  contre  la  tuber¬ 
culose  pulmonaire  elle-même  (Beasley),  contre  les 
r--'‘  rs  des  tuberculeux.  Rn  dehors  des  escarres,  aucun 
accident  grave  n’a  été  .signalé  par  cette  méthode 
qui  mérite  d’être  employée  (i). 

I<a  thérapeutique  calcique  a  été  récemment 
employée  de  manière  un  peu  différente.  Coutière, 
rappelant  que  les  ouvriers  travaillant  dans  les  fours 
à  chaux  sont  rarement  phtisiques,  a  proposé  les 
inhalations  d’une  atmosphère  chaude  et  riche  saturée 
de  pous.sières  de  chaux  vive  et  d’anhydride  carbo- 
niciiie.  ha  méthode  est  actuellement  à  l’étude. 

Iode.  —  I,a  teinture  d'iode  e.st  à  l’ordrr  du  jour 
dans  la  thérapeutique  antituberculeuse.  Rouis 
Boudreau,  qui  l’avaitrecoimnandéedès  1914,  arécem- 
ment  insisté  à  nouveau  sur  les  bons  effets  qu’il  en 
obtient  à  doses  d’abord  faibles,  puis  progressive¬ 
ment  croi.ssantes,  jasepi’à  l’extrême  limite  de  la 
tolérance,  bes  tuberculeux  ganglionnaires  en  obtien¬ 
draient  les  meilleurs  résultats.  I41  teinture  d’iode 
devrait  être  employée  pure,  sans  mélange  d’iodure, 
car  on  connaît  les  inconvénients  et  les  dangers  de 
celui-ci  dans  la  tuberculo.se  pulmonaire. 

Avec  cette  teinture  administrée  dans  du  lait  à 
dases  progressivement  croissantes,  Boudreau  arrive 
à  donner  500  à  1000  gouttes  par  jour. 

Il  .semble  que  ces  doses  élevées  soient  .souvent 
excessives  et  que  cette  médication,  fréquemment 
mal  tolérée  par  le  tube  digestif,  doive  être  maniée 
avec  prudence  lors  de  tuberculose  pulmonaire  évo¬ 
lutive.  Rn  revanche,  dans  certaines  tuberculoses 
torpides  et  notamment  dans  la  tuberciilo.se  gan¬ 
glionnaire,  les  résultats  peuvent  être  très  favorables. 
M.  Nobécourt  y  insistait  récemment. 

I/iode  a  été  employé  par  d’autres  ob.servateurs 
en  injections  intraveineuses  ou  intramusculaires 
sous  d’autres  formes.  G.  Petit  a  employé  l’iode  col¬ 
loïdal  électrochimique,  dont  les  injections  seraient 
indolores  et  auraient  donné  d’assez  nombreuses 
guéri.sons.  H.  Dufour  a  préconisé  un  composé  iodo- 
benzo-méthylfonnique  injectable  dans  les  veines, 
dont  les  effets  se  sont  montrés  a.s.sez  nets  et  dont 
H.  Tlamant  et  Jullien  ont  dit  à  nos  lecteurs  les 
avantages  (2). 

Huile  de  chaulmoogra.  —  Par  analogie  avec 
(  I  )  Pellé,  Soc.  méd.  des  hôp. ,  10  fév.  1 922 .  —  Rincer  et  Minor, 
The  Amer.  Rev.  of  IhA.,  jaiiv.  1922.—  Beasley, /6iV/.,juillet  1922. 

(2)  BouDRiüiu,  Soc.de  thérapeutique,  a-vril  1922.  —  Lau- 
MONiER,  Revue  de  chimiothérapie,  mars,  juin  1922.  ■ —  Hamant 
et  J.)..LIEN,  Paris  medical,  ii  février  1922.  —  Nobécourt, 
Acad,  de  medecine,  octobre  1922. 


le.s  résultats  obtenus  dans  la  lèpre,  H.-Réonard 
Rogers  a  récemment  étudié  les  effets  des  sels  de 
soude  des  acides  gras  de  l’huile  de  chaulmoogra  dans 
la  tuberculose  ;  les  essais  n’ont  pu  être  faits  qu’avec 
beaucoup  de  prudence,  car  les  réactions  sont  vives. 
Res  ré.sultats  obtenus  par  Rogers  et  ceux  de  Walker 
et  Sweeney  ont  été  d’abord  as.sez  encourageants, 
mais  d’iuie  part  l’expérimentation  .sur  les  cobayes 
tuberculeux  a  montré  que  les  injections  de  ces  pro¬ 
duits  n'exercent  aucune  action  favorable  sur  l’évo¬ 
lution  delà  maladie  ;  d’autre  part,  plusieurs  obser¬ 
vateurs  n’ont  obtenu  chez  l’homme  que  des  ré.sultats 
bien  peu  nets  (R.  Peers  et  Shipmaim).  Néanmoins, 
Rogers  récemment  a  signalé  les  bons  ré.sultats 
obtenus  par  lui  dans  certaines  tuberculoses  locales 
(lupus,  adénites),  et  Alloway  et  Ivebensohn  ont 
apporté  une  statistique  de  40  cas  dans  lesquels  ce 
traitement  a  été  utile  (3). 

M.  Calmette  conclut  de  sa  revue  critique  .sur  ces 
médications  et  quelques  autres  analogues  que,  mal¬ 
gré  les  résultats  très  imparfiuts  de  ces  essais,  il  faut 
continuer  à  chercher  l’action  favorable  de  certains 
agents  chimiques,  notamment  des  composés  iodés 
qui  ont  parfois  donné  des  résultats  favorables. 

Il  s’élève  toutefois,  à  juste  titre,  contre  la  ten¬ 
dance  de  certains  médecins  qui  injectent,  au  hasard, 
telle  ou  telle  .substance  avec  l’espoir  de  lui  trouver 
une  activité  particulière.  «  Seule,  dit-il,  l’expérimen¬ 
tation  sur  les  animaux  sensibles  à  l’infection  tn- 
berculeu.se  peut  nous  pennettre  d’explorer  avec 
profit  les  immen.ses  perspectives  que  la  cliiniiothéra- 
pie  conunence  à  peine  à  faire  apercevoir.  » 

Alimentation  et  tuberculose.  —  De  tout  temps 
le  rôle  de  l’alimentation  dans  le  développement  et 
l’évolution  de  la  tuberculose  a  été  considéré  [comme 
des  plus  importants.  Une  alimentation  in.suflisante  et 
défectueuse,  a  été  considérée  comme  lui  des  facteurs 
primordiaux  de  la  fréquence  de  la  tuberculose, 
d’où  la  cure  de  suralimentation. 

Mais,  à  la  longue,  les  accidents  découlant  de  celle- 
ci  amenèrent  ime  réaction  et  l’on  est  revenu  aujour¬ 
d’hui  à  mie  conception  plus  exacte  de  la  valeur 
de  l’alimentation  dans  la  tuberculose.  Récemment, 
MM.  Mouriquand,  Michel  et  Bertoye  ont  pu  con¬ 
clure  que  l’alimentation,  si  elle  a  un  rôle  essen¬ 
tiel  dans  la  cure  de  la  tuberculose,  n’a  cependant 
qu’un  rôle  indirect  et  qu’elle  ne  saurait  avoir 
d’action  sur  l’évolution  des  lésions. 

Ils  ont  inoculé  des  cobayes  soumis  à  des  régimes  va¬ 
riés,  avec  des  cultures  âgées  de  bacille  de  Kqch,  déter¬ 
minant  des  infections  à  allure  subaiguë  ou  chronique. 
Ils  ont  constaté  que  l'évolution  anatomique  des  lésions 
tuberculeuses  n'est  guère  modifiée  par  l'alimentation. 

Au  contraire,  l’alimentation  a  une  influence 
considérable  sur  l'évolution  clinique  de  la  maladie. 
Maintenant  lui  équilibre  nutritif  satisfaisant,  elle 

(3)  Calmette,  Içc.  cil.,  p.  620-21.  —  Rogers,  The  JSritish 
Journ.  0/ juillL-t  1922. —  ALLOWAYetREBENS0HN,70Kr»-. 
med.  Am.  Assoc.,  5  avril  1922. 
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permet  l’entrée  en  jeu  des  forces  défensives  qui 
triomphent  si  la  virulence  des  bacilles  est  atténuée, 
leur  quantité  minime  ou  lesr  éinfections  espacées. 

Rn  fait,  l'alimentation  des  tuberculeux  doit 
consister  surtout  en  un  régime  très  varié. 

Les  albumines  doivent  leur  être  données  en  plus 
grande  quantité  qu’à  l’individu  sain,  les  graisses 
aussi,  aliment  d’épargne,  mais  les  hydrates  de 
carbone  sont  nécessaires  ainsique  les  aliments  frais, 
car  il  faut  éviter  une  alimentation  trop  monotone. 

C’est  à  une  conclusion  un  peu  différente  qu’arrive 
Mc  Cann  qui,  étudiant  la  nutrition  du  tuberculeux, 
redoute  les  albuminoïdes  en  excès  connue  augmen¬ 
tant  le  travail  cardio-respiratoire  et  conseille  mi 
régime  mixte  dans  lequel  les  graisses  entrent 
jusqu’à  limite  de  tolérance  digestive  (environ 
200  grammes),  puis  une  quantité  modérée  d’albu¬ 
minoïdes  (6o  à  90  gr.),  enfin  la  quantité  d’hydro- 
carbonés  nécessaire  pour  amener  la  valeur  calorique 
totale  de  la  ration  autour  de  2  500  à  3  000  calories. 

Rappelons  enfin  ici  les  recherches  de  Leuret  et 
Aubertinsur  l’insuffisance  hépatique  des  tuberculeux, 
qui  concluent  qd’il  faut  éviter  de  nuire  par  l’ali- 
uientation  au  foie  et  rejettait  la  suralimeirtation, 
conseillant  tm  régime  riche  en  vitamines  afin  de 
diminuer  le  travail  des  organes  digestifs  (i). 

Le  pneumothorax  artificiel.  —  Il  n’y  a  pas  beau¬ 
coup  plus  de  huit  ans  que  la  méthode  du  pneumo¬ 
thorax  artificiel  dans  le  traitement  de  la  tuberculose 
pulmonaire  est  régulièrement  employée,  et  les  obser¬ 
vations  sont  annuellement  si  nombreuses  qu’on  ne 
peut  songer  à  rapporter  ici  tous  les  travaux,  qui  ont 
été  consacrés  à  cette  importante  question. 

L’mdication  du  pneumothorax  artificiel  est 
ou  une  indication  d’urgence  ou  une  indication  d’op¬ 
portunité.  I/indicàtion  d’urgence  est  réalisée  dans 
les  cas  de  phtisie  à-  marche  rapide  et  unilatérale, 
chez  les  malades  porteurs  d’une  grosse  caverne  à 
suppuration  abondante  avec  fièvre  à  grandes-oscilla¬ 
tions,  ou  bien  présentant  dès  hémoptysies  abon-  ■ 
dantes,  répétées,  mettant  leur  vie  en  danger. 

Dans  ces  cas,  on  ne  doit  pas  hésiter,  si  les  lé¬ 
sions  sont  miilatçrales,  à  pratiquer  le  pneumothorax,  ■ 
et  les  auteurs  sont  d’accord  avec  Rist,  Ameuille,  Ja-  , 
querod  pour  recommander  son  emploi. 

^d’indication  d'opportunité  se  présente  dans  les  cas 
qui  ne  mettent  pas  immédiatement  la  vie  du  malade 
en  danger,  et  elle  est  à  discuter  pour  chaque  cas  par¬ 
ticulier.  On  e.st  en  présence  de  tuberculeux  chro¬ 
niques  .soignés  par  les  moyens  ordmaires  et  dont 
l’état  ne  s’améliore  pas.  C’est  alors  qu’il  faut  être 
prudent  et  savoir  choisir  le  momait  opportmi  sans 
laisser  passer  l’instant  où  le  pneumothorax  est  sus¬ 
ceptible  encore  de  donner  de  bons  résultats. 

Quoique  les  ennuis  de  l’hitervention  soient  nom¬ 
breux,  bien  qu’il  y  ait  un  déchet  considérable  pour 

(i)  Mouriquanu,  Michel  et  Bertoye,  Presse  médicale, 
7octobre  1922. —Cann,  The  Amer. Rev. oi  lub.,  janvier  1922, 
et  Rev.  de  la  tub.,  n»  5,  1922.  —  Leuret  et  Aubertin,  Ibid. 
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les  malades  traités  par  la  méthode  de  Forlanini,  il 
n’en  est  pas  moins  vrai  qu’à  l’heure  actuelle  elle 
constitue  le  seul  moyen  que  nous  possédions,  suscep¬ 
tible  de  donner  des  résultats  heureux  dans  les  formes 
réputées  incurables  de  la  tuberculose  pulmonaire. 
Mais  la  condition  essentielle  à  l’établissement  du 
pneumothorax  artificiel  est  l’intégrité  du  poumon 
opposé.  Il  faut  aussi  que  du  côté  lésé  il  n’existe 
pas  d’adhérences  pleurales  trop  étendues,  car  par  le 
pneumothorax  partiel  on  n’obtient  pas  de  résultat 
favorable. 

Les  résultats  éloignés  du  pneumothorax  dépen¬ 
dent  du  temps  pendant  lequel  on  peut  continuer  la 
comjjression.  Si  aucune  complication  ne  survient 
obligeant  à  interrompre  le  traitement,  pendant  com¬ 
bien  de  temps  doit-on  la  maintenir?  La  plupart  des 
auteurs,  avec  Rist,  Jaquerod,  Burnand,  etc.,  sont 
d’avis  qu’il  faut  au  moins  trois  ans  et  souvent  davaii  ■ 
tage  pour  obtaiir  mie  cicatrisation  réelle  des  lésions. 

Le  moment  où  le  poumon  commence  à  reprendre 
sa  place,  est  un  moment  critique.  Il  n’est  pas  rare 
de  voir  l’expectoration  réapparaître,  de  retrouver 
des  bacilles  dans  les  crachats,  et  d’assister  à  une  nou¬ 
velle  évolution  de  la  lésion  obligeant  à  recommencer 
la  compression,  ce  qui  n’est  pas  toujours  facile, 
les  adhérences  pleurales  se  constituant  rapidement. 

Chez  l’enfant,  le  pneumothorax  donne  des  résul¬ 
tats  à  peu  près  comparables.  Mais  il  présente  en 
outre  certains  caractères  particuliers  signalés  récem¬ 
ment  par  Babonneix  et  Deiioyclle  et  par  Péhu,  Cor- 
dier  et  Bonafé.  C’est  ainsi  qu’il  s’accompagne  presque 
toujours  d’mi  déplacemait  assez  considérable  et  per¬ 
manent  du  médiastin  avec  aplatissement  de  l’iiémi- 
diaphragme  correspondant.  Il  donne  lieu  à  des  dé¬ 
formations  thoraciques  parfois  assez  accusées,  et  qui 
.souvent  persistent  ultérieurement.  Il  n’est  pas  rare 
de  voir,  à  la  suite  du  pneumothorax,  apparaître,  de 
l’autre  côté,  unepoussée  évolutive  qui,  heureusement, 
rétrocède  le  plus  souvent  et  permet  de  reprendre  le 
traitement  tout  d’abord  interrompu.  Mais  elle  peut 
évoluer  et  se  terminer  par  généralisation,  comme  en 
témoigne  un  fait  d’Armaiid-Delille. 

Abstraction  faite  de  ces  complications,  Babon¬ 
neix  et  Denoyelle  signalait  les  résultats  heuv^ux  du 
pneumothorax  artificiel  dans  50  p.  100  des  cas  obser¬ 
vés  par  eux.  Mais  il  est  particulièrement  important 
de  vérifier  l’intégrité  du  poumon  du  côté  opposé. 

Le  pneumothorax  artificiel  reste  actuellanent 
encore  une  méthode  d’exception.  Mais  on  jieut 
espérerqu’avecletemps,  les  indications  et  la  technique 
du  pneumothorax  étant  mieux  connues,  ai  ne  l’ap¬ 
pliquant  plus  uniquement,  comme  on  a  aicore  trop 
tendance  à  le  faire,  à  des  cas  désespérés,  on  obtiendra 
des  résultats  plus  encourageants  (2). 

(2)Burnand  { Études sar  la  tuberculose,  i922,Leysiu,  p,  i3i). 

—  Jaquerod,  {Ibid.,  p.  285).  —  Babonneix  et  Denoyelle, 
Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  .1  février  1922.  — 
Armand-Deulle,  Tsaac  Georges  et  Ducrohet,  Ibid.,  7  avril 
1922.  PÉHU,  CORDIER,  Bonafé,  Soc.  méd.  des  h6p.'  Lyon, 
20  juin  1922. 


PARIS  MEDICAL 


H 


6  Janvier  ig23. 


LA  SCISSURE  INTERLOBAIRE 
DANS  LA 

TUBERCULOSE  PULMONAIRE 

LA  PLEURÉSIE 
INTERLOBAIRE 
NON  TUBERCULEUSE 
CHEZ  LES  TUBERCULEUX  (i) 

MM.  Emile  SERGENT  et  Henri  DURAND 


L’étude  de  la  scissure  interlobaire  dans  la 
tuberculose  pulmonaire  tire  son  intérêt  de  deux 
notions  importantes. 

Tout  d’abord,  la  scissure  et  les  régions  ,du 
parenchyme  qui  l’avoisinent  immédiatement  ' 
constituent  nn  point  d’appel  pour  les  localisa¬ 
tions  de  la  tuberculose.  «  La  plèvre  interlobaire, 
dit  Saboiirin,  est  au  .poumon  ce  que  la  scissure 
de  Sylvius  est  au  cerveau.  » 

D’autre  part,  la  scissure  constitue  une  ligne 
de  démarcation  entre  les  localisations  lobaires 
des  foyers  tuberculeux  ;  elle  forme  entre  les  lobes 
pulmonaires'’ une  sorte  de  barrière. 

'  De|bJ;e  doujjle  notion  détermine  la  classification 
des  grands  syndromes  anatopjo-cliniques  que 
commande  la  scissure. 

,Ces  syndromjes  peuvent  être  répartis  en  trois 
catégories  : 

1°  Les  syndromes  scissuraux  proprement  dits, 
qui  correspondent  aux  lésions  jrropres  de  la 
plèvre  scissurale  ;  ce  sont  les  scissunfes  ou  -pleu¬ 
résies  interlobaires. 

'20  Les  syndromes  juxta-scissuraiix,  qui  cor¬ 
respondent  à  la  localisation  jqxta-scissurale  des 
foyers  tuberculeux  parenchymateux  ;  pe  sopt  les 
pépi-scissHrites  ou  pixta-sçissurües,  qui  englobent 
une  grande  partie  de  l'histoire  des  embolies 
bronchiques,  si  bien  étudiées  par  Sabourin.  Ges 
localisations  sont  beaucoup  plus  fréquentes  qu’on 
ne  le  croit  généralement  ;  la  vulgarisation  des 
examens  radiologiques  en  fournit  la  preuve 
chaque  jour,  en  montrant  même  assez  souvent 
le  contraste  de  l’intégrité  du  sommet  qvec  la 
prédominance  des  atteintes  de  la  région  scissu¬ 
rale,  ainsi  que  l’rni  de  nous  s’est  attaché  à'  le 
montrer  dans  des  publications  antérieures  (2). 


losc^julmonaire. 

(2)  iWiTE  Sergent,  I^itudcs  dini(|tics  et  mcUolof;iqiics  8tir  les 
aialadies  de  lUippareil  respiratoire.  Maloiiie,  éditeur,  1922. 


3°  Les  syndromes  lobaires,  délimités  par  la 
barrière  scissurale.  Cette  notion,  sur  laquelle 
Rist  et  Ameudle  ont  insisté,  a  une  importance 
doctrinale  .considérable  dans  l’histoire  de  l’évo¬ 
lution  anatomo-climque  générale  de  la  tuber¬ 
culose  pulmonaire.  Il  semble  bien  que  l’interpré¬ 
tation  des  signes  dits  apexiens  de  la  tuberculose 
pulmonaire  de  l’adulte  doive  être  revisée  ;  la 
tuberculose  ne  reste  pas  strictement  localisée 
à  l’apex,  mais  s’étend  dans  tout  le  champ  du  lobe 
supérieur,  soit  qu’elle  l’envaliisse  en  totalité, 
soit  qu’elle  y  essaime  en  fo5^ers  partiels,  plus  ou 
moins  cçnglomérés  ;  .eUe  apparaît  dès  lors  avec 
les  caractères  d’une  véritable  pneumonie  lobaire, 
dont  la  généralisation  comporte  une  significa¬ 
tion  évolutive  particulière.  Le  fait  que  cette  loca¬ 
lisation  lobaire  s’accompagne  très  fréquem¬ 
ment  de  réactions  inflammatoires  ■  de  la  plèvre 
scissurale,  qui  peuvent  aboutir  à  la  symphyse 
plus  ou  moins  totale  de  l’interlobe,  achève  de 
donner  à  cette  conception  une  incontestable 
valeur. 

Cette  vue  d’ensemble  suifit  à  montrer  l’impor¬ 
tance  de  l’étude  de  la  scissure  dans  l’histoire 
de  la  tuberculose  pulmonaire  ef  à  faire  compren-* 
dm  pourquoi  cette  étude  doit  commencer  par 
Texposé  .des  lésions  propres  de  la  scissure,  puisque 
ces  lésions,  dans  leurs  types  anatomo-cliniques 
extrêmes,  traduisent  les  réactions  de  l’interlobe 
en  face  des  localisations  parenchymateuses  qui 
lui  sont  si  communément  contiguës  et  aboutissent 
à  la  constitution  de  la  barrière  qui  limite  le  champ 
d'extension  des  localisations  lobaires. 

.Or  J’ histoire  des  pleurésies  interlobaires  tuber¬ 
culeuses  n’est  plus  à  faire.  Sabourin  en  a  donné 
une  description  qui  est  encore  classique,  tant  pour 
les  formes  sèches  et.  séro-fibrineuses  que  pour 
les  formes  purulentes  avec  ou  sans  pyo-pneumo- 
thorax.  Ce  que  nous  voulons  inontrer,  c’est  qu’on 
peut  observer  au  çouri  de  l’évolution  de  la  tuber¬ 
culose  pulm'onaire  des  pleurésies  purulentes 
interlobaires,  qui  ne  sont  pas  de  nature  tuber¬ 
culeuse  et  qui  surcienfient  à  titre  de  complica^ 
tion  intercurrente,  tout  comme  elles  peuvent 
survenir  chez  un  sujet  non  tuberculeux.  Cette 
variété  clinique  ne  nous  semble  pas  avoir  été 
déciite  jusqu’ici  ;  peut-être  la  ifleurésie  tuber¬ 
culeuse  purulente  putride,  signalée  d’ailleurs 
comme  exceptionnelle  par  Sabourin,  est-elle 
cependant  du  même  ordre?  C’est  fort  possible. 
Quoi  qu’il  en  soit,  ces  pleurésies  purulentes 
interlobaires  non  tuberculeuses  des  tuberculeux 
méritent  d’être  connues,  car  elles  comportent 
des  conséquences  diagnostiques,  pronostiques  et 
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thérapeutiques  qui  découient  de  leur  nature  et 
de  leur  évolution. 

Nous  en  avons  recueilli  deux  observations. 

Observation  I.  —  En  octobre  1920  entrait  dans  notre 
service  un  homme  de  quarante  ans  présentant  tous  le.s 
symptômes  cliniques  d’une  tuberculose  pulmonaire 
commune  cavitaire.  Les  crachats  contenaient  d’assez 
nombreux  bacilles  de  Koch.  L’état  général  restait  "assez 
satisfaisant  ;  la  courbe  de  température  était  simplement 
dénivelée,  avec  de  petites  oscillations  assez  irrégulières. 
La  tuberculose  suivait,  en  somme,  une  évolution  lente 
et  torpide,  malgré  l’importance  des  signes  radiologiques 
qui  décelaient  des  lésions  beaucoup  plus  étendues  que 
ne  le  laissaient  .supposer  les  signes  stéthacoustiques. 

Or,  un  jour,  cet  homme  fut  pris  d’un  point  de  côté 
droit,  violent,  dont  le^siège  et  les  irradiations  dessmaient 
la  disposition  en  écharpe  qui  appartient  particulièrement 
aux  pleurésies  interlobaires  ;  en  même  temps,  apparut 
une  oppression  assez  vive  et  la  température  s’éleva  au 
delà  de  39®.  Cet  état  dura  quatre  jours.  Le  cinquième 
jour,  au  cours  d’une  forte  quinte  de  toUx,  le  malade 
rejeta  un  flot -de  pus  abondant  qui  ne  dégageait  aucmie 
fétidité  et  dans  lequel  l’examen  microscopique  révéla 
la  présence  exclusive  du  pneumocoque.  Une  exploration 
minutieuse  révéla  alors  dans  l’aisselle  droite  quelques 
signes  stéthacoustiques  assez  vagues  de  cavité  hydro¬ 
aérique.  L’examen  radioscopique  qui,  jusque-là,  n’avait 
montré  que  des  images  banales,  confirma  ce  diagnostic 
en  révélant  l’existence  d’une  poche  hydro-aérique  dans 
laquelle  ,1e  niveau  du  liquide  restait  constamment  hori¬ 
zontal  dans  les  positions  les  plus  inclinées  et  s’agitait 
en  petites  vagues  lorsqu’on  secouait  le  sujet  ;  cette  poche 
hydro-aérique  siégeait  dans  la  région  scissurale,  dont 
elle  occupait  seulement  la  moitié  interne,  toute  la  moitié 
externe  se  dessinant  sous  la  forme  d’une  étroite  bande 
sombre  qui  venait  aboutir,  en  haut  et  en  dehors,  sur  le 
contour  thoracique,  à  peu  de  distance  de  l’ombre  cla¬ 
viculaire. 

L’évolution  ultérieure  confirma  qu’il  s’agissait  bien 
d’une  complication  accidentelle,  banale,  non  tubercu¬ 
leuse.  En  effet,  très  rapidement,  la  fièvre  tomba,  après 
quelques  jours  de  vomiques  de  moins  eu  moins  abon¬ 
dantes  ;  le  pneumocoque  disparut  et  les  crachats  rede¬ 
vinrent  ce  qu’ils  étaient  auparavant.  Un  mois  après, 
l’examen  radioscopique  montra  que  la  poche  hydro¬ 
aérique  avait  complètement  disparu  et  était  remplacée 
par  tme  bande  linéaire,  très  sombre,  qui  prolong^ît 
en  dedans,  jusqu’au  hile,  le  tractus  adhésif  constaté 
antérieurement  dans  la  seule  moitié  externe  de  la  sci,s- 

II  ne  semble  ,  pas'  douteux  qu’il  s’est  agi  ici 
d’une  pleurésie  purulente  interlobaire  à  pneu¬ 
mocoques,  spontanément  guérie  par  vomique. 
S’il  s’était  agi  d’un  pyo-pneumothorax  tuber¬ 
culeux,  la  guérison  n’aurait  pu  être  aussi  rapide 
ni  aussi  .complète. 

Obs.  II.  — -  En  juin  dernier,  un  homme  de  quarante- 
cinq  ans,  journalier,  fortement  éthylique,  entra- 
dans  notre  service  avec  les  signes  d’une  vomique 
fétide.  ' 

n  nous  dit  que  jamais  ü  n’avait  eu  aucune  affection 
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de  poitrine,  qu’il  ne  toussait  que  lorsqu’il  s’enrhumait, 
mais  que,  depuis  un  mois,  il  avait  beaucoup  maigri  et 
sa  sentait  très  fatigué. 

Dix  jours  avant  son  entrée,  il  avait  été  pris,  pendant 
la  nuit,  d’imc  forte  quinte  de  toux  qui  avait  provoqué 
Je  rejet  d’Une  assez  grande  quantité  de  pus  à  odeur  très 
fétide,  et,  depuis,  il  avait  continué  de  cracher  chaque 
jour  du  pus  fétide.  Au  moment  de  son  entrée,  la  tempé¬ 
rature  était  modérément  élevée  (380,5),  l’oppression 
assez  accentuée,  la  douleur  thoracique  encore  assez 
vive  ;  l’haleine  était  très  fétide,  ainsi  que  les  crachats, 
qui  étaient  purulents,  grisâtres,  mêlés  d’un  peu  de 
sang. 

L’examen  clinique  ne  montra  en  avant  que  des  signes 
assez  vagues  :  un  peu  de  submatité  dans  la  région  sous- 
claviculaire,  quelques  râles,  un  souffle  lointain.  En 
arrière,  au  contraire,  il  décela  une  zone  nette  de  matité 
suspendue,  occupant  le  troisième  et  le  quatrième  espace 
et  s’étendant  transversalement  sur  toute  la  face  posté¬ 
rieure  de  l’hémithorax  ;  au-dessus  de  cette  zone  mate, 
le  thorax  était;  hypersonore  ;  au-dessous,  la  sonorité 
était  normale  ;  les  vibrations  étaient  abolies  dans  la  zone 
mate  ;  elles  étaient  normales  au-dessus  et  au-dessous  ; 
dans  la  zone  mate  ou  entendait  un  souffle  pleiurétique 
avec  égophonie  et  pectorüoquie  aphone  ;  ce  souffle 
pleurétique  prenait,  dans  la  partie  supérieure  de  son 
territoire,  un  timbre  amphorique  ;  au-dessous  de  la 
zone  mate  on  percevait  des  frottements  pleuraux  étalés 
en  surface  et  le  murmure  vésiculaire  était  obscurci. 
Dans  la  région  axillaire,  on  ne  trouvait  pas  de  matité 
suspendue  et  on  ne  percevait  qu'uii  souffle  lointain, 
comme  sous  la.  clavicule.  ■  ■ 

L’examen  des  crachats,  fait  Chaque  jour,  ne  montra 
pendant  les  trois  premiers  jours  qu’une  flore  abondante 
et  banale,  dans  laquelle  prédominaient  les  pneumo¬ 
coques,  les  streptocoques  et  le  perfringens. 

Si  bien  que,  étant  donné  que  ce  malade  affirmait 
n’avoir  jamais  eu  aucune  maladie  de  poitrine,  le  diagno.s- 
tic  s’orientait  tout  naturellement  vers  celui  de  pleurésie 
interlobaire  avec  vomique  fétide. 

Repoussant  l’idée  d’une  intervention  chirurgicale,  en 
raison  des  résultats  fâcheux  qu’elle  nous  avait  domiés 
dans  des -cas  analogues,  nous  décidâmes  de  recourir  au 
pneumothorax  artificiel,  ou,  tout  au  moins,  de  le  tenter 
et  de  le  remplacer  par  la  compression,  extrapléurale, 
si  les  adhérences  pleurales  le  rendaient  irréalisable.  • 

Or,  le  lendemain  de  cette  décision,  l’état  général  et 
les  signes  physiques  restant  les  mêmes,  l’examen  .  des 
crachats  décela,  pour  la  première' fois,  la  présence -de 
quelques  bacilles  de  Koch. 

Conmie  le  malade  était  suffisamment  valide,  hops  le 
fhiies  porter  à  notre  service  radiologique  et  nous  fîmes 
un  examen  radioscopique,  qui  nous  permit  de  vérifier 
le  diagnostic  de  pyo-pneumothorax  interlobaire  droit 
mais  nous  riivéla,  en  outre,  la  présence  de  deux  petites 
cavernes  sous  la  clavicule  gauche.  Dès  lors,  nous  étions 
amenés  à  nous  demander  si  le  pyo-pneumothorax  droit 
n’était  pas  un  pyo-pneumothorax-  tuberculeux. 

Or,  l’évolution  ultérieure  nous  permit  de  rejeter  cette 
interprétation.  En  effet,  sous  l’influence  des  injections 
intra-trachéales  d’huile  goménolée  et  du  pneumothorax 
artificiel,  nous  vîmes  assez  rapidement  disparaître  la 
fétidité  et  l’expectoration  purulente,  en  même  temps  que 
tombait  la  fièvre,  que  l’état  général  se  relevait  et  que  les 
signes  stéthacoustiques  et  radiologiques  de  pyo-pueu- 
mothorax  s’éteignaient  pour  faire  place  à  une  bande 
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sonibre,  cicatricielle,  décrivâlit  üàe  courbe  à  concavité' 
inférieure  et  esbetnfe,  telle  celle  qui  caractéiise  les  dëiof- 
mations  des  symphyses  scissurales  adhérant  par  leur 
bord  marginal  à  la  plèvre  costale. 

ïi  ufe  paraît  pas  doUtéilx  que  Cette  évolution 
rapide^  àWç  le  cort^è  des  accidents  qui  se 
déroulèrent,  implique  l’idée  d’un  processus  infec¬ 
tieux  aigu  et  qu’il  s’est  agi,  dans  cette  observa¬ 
tion,  feOntmê  dans  la  précédente,  d’une  pleurésie 
interlobaire  par  infection  secondaire  de  ïînter- 
lobe,  chez  un  sujet  tuberculeux.  Ce  qui  contribue 
à  autoriser  davantage  cette  interprétation,  c’est 
que  tes  lésons  tuberculeuse  n'existaient  que  du 
côté  oppqsé  et  que  les  examens  radioscopique 
et  ^  radiographies  ne  permirent  d’en  constater 
aucune  trace  du  côté  droit,  c’est-à-dire  du  côté 
où  «mviEft  la  pleurésie  purulente  interlobaire. 
Notre  Inalade  et  aujourd’hui  complètement 
guéri  :  il  a  repris  son  métier  et  poursuit  sa  car¬ 
rière  de  vieux  tuberculeux  Jiatent,  «  stagnant  », 
non  évolutif. 


ISbUs  pensons  qu’il  est  intéressant  de  siignaler 
ces  deux  observations.  Elles  justâûent,  à  notre 
avis,  l’ouverture  d’un  cadre  spécial  dans  le 
chapitre  des  pleurésies  înterîbbaiïBS  qu’on  ■peut 
observer  au  qours  de  la  tuber-culose  pneumonaire, 
celui  des  pleurésies  purulente»  et  des  pyo- 
pnetanothorax  iion  tubercuterax  cbe*  les  tuber¬ 
culeux. 

Cette  notion  est  grosse  dé  déductions,  du  triple 
point  de  vue  d«  diagnostic,  du  pronostic  et  des 
indicâJtîôîfts  tkérapeutiqjœs. 

ÎDü  point  rie  vue  du  diagnostic,  la  question 
qui  sc  pose  n’est  pas  de  dîsçiïber  l’eXistence  de  là 
pleurésie  interlobaire,  rugis  Ixbn  d’en  établir  la 
rstàturc. 

E'^xîstenefe  de  lâ  pteSitésie  imterJoibaire  ou,  si 
l’on  préfère,  du  pyo-pnertmothotax  interlobaire, 
est  assèz  aisément  établie  par  l’ensemble  des 
s^ïüds  fonctionnels,  génériîpx  et.  physiques,  Ees 
caractères  du  peint  'de  côté,  i’qipparitiaea  d'une 
vpùuqûte,  fétide  'Ou  non,  la  ccmsfeitati'Mi  de  signes 
stétili£)JCDustiq.iJes  .s^ispdrtiiKS  aé  feissent  guère  rie 
doute.  Au  surplus,  î’éaçàoraÜon  radiologique 
achève  d’empcurter  la  «Mividfcie»  :  te  «iège  et  la 
dispoârion  de  l'image  SrydÉO-aérique  «ont  suf- 
fisamment  nets.  Toutefois,  il  convient  de  remar¬ 
quer  que,  dans  les  cas  que  wâs  euyîsâgeôîïs  içï, 
œfcte  image  hydroaéiwiiire  «e  4tetipguc  qpelqne 
pfe»  dé  delte  qui  ai^partfent  ea  -ptoopiie  â  Ja 
fêrié  pii'rtilente  întferiobahé  aîgaê,  4 


Eh  effet,  poiiir  cette  raisdri  qu’il  s’agit  de 
tuberculeux,  la  scissure  interlobaîté  n’est  pàs 
complètement  intacte  avant  l'apparition  rie  la 
pleurésie  purulente  ;  elle  peut  présenter  des 
réactions  inflammatoires  chroniques,  plus  ou 
moins  étendues  et  partielles,  qui,  si  elles  sont  déjà 
anciennes,  ont  pu  aboutir  à  la  production  d'adhé¬ 
rences  !  celles'-ci  limitent,  si  biles  sont  complètes, 
sÿmphysées,  le  champ  laissé  Ebre  poür  l‘épanché- 
ment  purulent  ;  si  bien  que  celui-ci,  lorsqu’il 
sursrient,  au  lied  de  s’étaler  en  nappe  sur  toute 
la  largeur  rie  l'interlobe,  tenri  à  se  eolleriter  en  une 
poche  plus  ou  mmns  arrondie,  en  <:<  coupe  de 
ehawpagne  »,  dont  h  hauteur  peut  égaler  la  lar¬ 
geur  ;  c'est  ce  qui  se  passa  dans  notre  première 
observation.  Une  pareille  image  peut  revêtir  alors* 
les  caractères  radiologiques  d’une  grosse  caverne, 
et  cette  analogie  contribue  à  rendre  le  diagnostic 
hésitant.  Il  est  rare  cependant  qu’une  grosse 
caverne  donne  une  image  aussi  nette  de  contenu 
liquide,  à  niveau  très  mobile,  car  lé  pus  des 
cavernes  est  plus  épais,  plus  adhérent  que  le  pus 
des  épanchements  interlobaires.  Mais  oe  ne  sont 
là  que  des  nuances  bien  fragiles  et  qui  ne  suffi¬ 
raient  pas  si  une  notion  plus  importante  ne  venait 
s’y  ajouter,  à  savoir  celle  de  l’absence  d’image 
cavitaire,  au  même  point,  avant  l’apparition  des 
symptômes  de  la  pleurésie  interlobaire  et,  notam¬ 
ment,  de  la  vomique  ;  une  grosse  caverne  ne  peut 
se  constituer  en  si  peu  de  temps.  Enfin,  la  diffé¬ 
renciation  entre  une  grosse  caverne  et  un  pyo¬ 
pneumothorax  interlobaire  sera  facilitée,  eu  pareil 
cas,  par  la  constatation  du.  tractus  sombre, 
linéaire,  qui  part  du  pourtour  de  la  poche 
hydro-aérique  et  dessine  le  trajet  de  i’inter- 
lobe  dans  toute  la  partie  où  celui-ci  est  ,sym- 
phyaé. 

Si  le  diagnostic  de  l’existenoe  d’une  pleurésie 
purulente  interlobaire,  d^un  pyo-pneuinothorax 
ifflterlobaire,  est  relativement  aisé,  grâce  aux 
divers  Caractères  sympteonatique»  et'  radiolo- 
logiques  que  nous  venons  de  préciser,  celui  de  la 
nature  de  cette  collection  l’est  beaucoup  moins 
et  ne  peut  guère  être  affirmé  que  par  l’évolution 
de  la  lésion.  II.  est  incontestable  que,  chez  un 
sujet  tuberculeux,  la  premiète  idée  qui  se  présente 
à  l’esprit  est  que  la  supputation  de  l’interlobe 
est  liée  à  la  tuberculose  et  qu’il  s’agit  d’une  de 
ces  pleurésies  purulentes  tuberculeuses  dont 
la  fréquence  relative  est  bien  connue  et  qui, 
presque  toujours,  évoluent  sous  le  type  du  pyo- 
picœUUjiotbopa'K.  Quel  crédit  con-vient-il  d'accorder 
aux  résultats  de  l’examen  bactériologique  des 
crachats?  Pour  la  raison  mêmq  que  le  malâde 
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est  un  tuberculeux,  on  trouvera  des  bacilles  de 
Koch  dans  ses  crachats  ;  mais  cela  ne  prouvera 
pas  qu’ils  proviennent  du  pus  de  la  pleurésie. 
Iva  présence  du  pneumocoque,  du  streptocoque, 
n’aura  pas  une  signification  plus  absolue,  puis¬ 
qu’on  trouve  ces  microbes  dans  la  flore  habituelle 
des  infections  broncho-pulmonaires.  Cependant, 
leur  apparition  soudaine,  en  grand  nombre,  avec 
le  pus  de  la  vomique,  leur  disparition  avec  la 
fin  de  l’expectoration  purulente,  prendront  une 
signification  plus  précise.  Le  fait  fut  frappant 
dans  notre  première  observation. 

Quant  à  la  fétidité  des  crachats,  elle  ne  com¬ 
porte  pas  de  conclusion  plus  fenne.  Klle  est 
extrêmement  fréquente,  sinon  de  règle,  dans  les 
pyo-pneumothorax  interlobaires  tuberculeux.  Il 
est  vrai,  comme  nous  l’avons  dit  au  début  de  cet 
article,  qu’on  peut  se  demander  si  ces  pyo¬ 
pneumothorax  fétides,  qu’il  est  classique  de 
décrire  comme  des  manifestations  tuberculeuses, 
ne  rentrent  pas  dans  la  catégorie  des  suppura¬ 
tions  interlobaires  non  tuberculeuses  des  tuber¬ 
culeux. 

pn  somme,  ces  diverses  constatations  ne 
comportent  aucune  décision,  mais  constituent 
seulement  des  présomptions.  I^e  véritable  élé¬ 
ment  du  diagnostic  de  nature  réside  dans  l’évo¬ 
lution  même  de  la  collection  interlobaire  ;  non 
pas  tant  dans  la  brusquerie  du  début  que  dans  la 
curabilité  et  dans  la  rapidité  assez  grande  de  la 
guérison.  I^a  brusquerie  du  début  n’est  pas  un 
signe  valable  ;  en  effet,  une  caverne  juxta- 
scissurale,  qui  s’ouvre  dans  l’interlobe,  provoque 
l’apparition  brusque  d’un  pyo-pneumothorax 
tuberculeux.  Mais  celui-ci,  une  fois  in.stallé, 
durera,  tandis  qu’un  pyo-pneumothorax  résul¬ 
tant  de  l’ouverture  d’une  pleurésie  punüente 
non  tuberculeuse  de  l’interlobe  aura  tendance  à 
guérir  après  la  yomique,  et  cela  assez  rapidement. 
Ce  fait,  rapproché  de  la  constatation  radiolo¬ 
gique  d’une  symphyse  interlobaire  cicatricielle 
consécutive,  établira  qu’il  s’agissait  bien  d’une 
pleurésie  non  tuberculeuse,  d’une  complication 
infectieuse  banale  et  non  spécifique.  C’est  en 
nous  basant  sur  cette  curabilité,  bien  constatée 
dans  nos  deux  observations,  que  nous  noüs 
croyons  autorisés  à  conclure  à  la  nécessité  de 
faire  une  place  à  ces  suppurations  interlobaires 
non  tuberculeuses  des  tuberculeux. 

L’existence  de  cette  variété  étiologique  com¬ 
porte  une  atténuation  à  la  sévérité  générale  du 
pronostic.  Il  est  permis  d’espérer,  si  certaines 
présomptions  l’autorisent,  qu’une  pleurésie  inter¬ 
lobaire,  survenant  chez  un  tuberculeux,  pourra 


être  radicalement  curable  ;  l’évolution  ultérieure 
en  fera  la  preuve.  -  ~ 

Il  n’est  pas  indifférent,  du  point  de  vnie  théra¬ 
peutique,  de  pouvoir  présumer  la  nature  de  ces 
pleurésies  purulentes.  L’évolution  n’est  certai¬ 
nement  pas  toujours  aussi  heureuse  que  dans 
notre  première  observation,  qui  se  termina  spon¬ 
tanément  par  la  vomique  curatrice.  Dans  notre 
seconde  observation,  la  régression  fut  plus  lente 
et  l’intervention  du  pneumothorax  artificiel 
fut  nécessaire  ;  sans  doute,  les  adhérences  mar¬ 
ginales  de  la  scissure  s’opposèrent  à  la  compres¬ 
sion  complète,  mais  le  plancher  de  l’interlobe 
n’opposa  pas  une  résistance  inébranlable  et  la 
pression  de  la  poche  gazeuse  artificielle  contri¬ 
bua  largement  à  exprimer  le  contenu  de  la  col¬ 
lection  et  à  favoriser  la  formation  de  la  symphyse 
scissurale  cicatricielle.  Cette  thérapeutique,  jointe 
à  l’emploi  des  injections  intra-trachéales  d’huile 
goménolée,  nous  paraît  résumer  la  règle  de 
conduite  qui  s’impose  lorsque  la  collection  n’a 
pas  tendance  immédiate  à  la  guérison  spontanée 
par  simple  vomique,  comme  chez  notre  premier 
malade  et,  surtout,  lorsque  le  pus  est  fétide. 
Nous  pensons  que,  dans  des  cas  de  même 
ordre,  si  le  pneumothorax  artificiel  ne  suffisait 
pas  ou  •  était  irréalisable,  il  serait  indiqué  de 
recourir  à  la  compression  intrapleurale.  C’est 
là,  d’ailleurs,  une  idée  sur  laquelle  l’un  de  nous 
se  propose  de  revenir  ultérieurement.  Ce  qui, 
en  tout  cas,  nous  paraît  formellement  contre- 
indiqué,  chez  de  tels  malades,  c’est  l’intervention 
chirurgicale,  l’empyème  interlobaire  ;  nous  pen¬ 
sons  qu’il  pourrait  avoir,  chez  ces  tuberculeux, 
des  conséquences  redoutables. 
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Iy«fe  différents  aspects  anatomo-cliniques  de  la 
tntterenlose  che®  les  nourrissons  sont  aetilelle- 
liiént  bien  connus.  On  sait  qlîo  kî  babille  de  Kdch 
pénétre  le  plus  souvent  à  l’extféinité  d’une  petite 
bronebe,  qu’il  y  détermine  la  formation  d’une 
alvéolite  tuberoiileuse  circonscrite  (tuljercule  d’ino- 
crt:tlation),  qu’il  gagne  rapidement  les  ganglions 
traehéo-bronchiques  correspondants  et  y  colo¬ 
nise.  Selon  l’importance  et  le  nombre  des  inocu¬ 
lations  infectantes  le  bacille  peut  ou  bien  rester 
tailtonné  dans  ces  lésions  initiales  qui  se  cica¬ 
trisent,  od  bien  se  répandre  dans  l’organisme. 
Alors,  tantôt  il  réalise  une  gramilie  souvent-  à 
prédobiinartce  méningée  ;  tantôt  il  envahit  prin¬ 
cipalement  le  poumon,  qui  devient  le  siège  d’une 
broncho-pneumonie  caséeuse.  Cette  évolution 
schématique  comporte  d’ailleurs  des  modalités 
diverses. 

Pendant  les  premiers  temps  de  l’infection  tuber¬ 
culeuse  et  parfois  même  pendant  toute  soii  évolu¬ 
tion,  l’organisme  ne  réagit  en  général  que  par 
des  manifestations  banales.  S’il  existe  des  signes 
de  localisation  pulmonaire  ou  même  méningée, 
ils  sont  souvent  peu  caractéristiques  ou  trom¬ 
peurs.  Dans  la  jilupart  des  cas,  chez  le  nourrisson, 
la  tuberculose  reste  occulte  ;  si  on  la  soupçonne, 
on  ne  peut  l’affirmer,  malgré  l’examen  clinique  le 
plus  attentif. 

Qu’il  s’agisse  d’hypotropliiques  ou  d’athrep- 
siques,  de  racliitiques  ou  de  malades  souffrant  de 
troubles  gastro-intestinaux,  ces  bébés  tubercu¬ 
leux  ne  diffèrent  en  rien  d’autres  nourris¬ 
sons  atteints  d’affections  analogues  et  qui  ne 
sont  pas  tuberculeux. 

Quand  il  existe  des  phénomènes  respiratoires, 
ils  revêtent  également,  le  plus  souvent,  uii  carac¬ 
tère  banal  et  tous  les  auteurs  ont  insisté  sur  la 
difficulté  d’aijpréciatioii  et  surtout  d’iiiteri^réta- 
tion  des  signes  physiques  que  la  percussion  et 
l’auscultation  permettent  de  déceler. 


Da  radiologie  elle-même  doit  être  interprétée 
avec  beaucoup  de  prudence,  si  on  excepte  les  cas 
ou  les  lésions  pulmonaires  sont  déjà  typiques, 
ce  qui  e.st  êxceptionnel  au  début. 

Seules  les  épreuves  de  laboratoire,  baeilloscopie 
et  surtout  réactions  tuljerculinique.s,  fournissent 
la  possilnlité  de  faire  un  diagnostic  immédiat, 
rapide  et  sûr.  Elles  sont  le  complément  néces¬ 
saire  de  tout  examen  cliniqjnïj  Deur  pratique  sys¬ 
tématique  dans  une  crèche  permet  de  dépister  de 
nombreux  cas  de  tuberculose,  qui  testétaient 
longtemps  ignorés  ou  même  rte  seraient  décou¬ 
verts  qu’à  l’autopsie. 


Des  observations  que  nous  avons  recueillies 
depuis  1920,  pendant  deux  ans,  à  la  crèche  de 
la  Clinique  des  lînfants-Malades,  portent  sur 
,60  enfants.  Elles  lîermettent  d’étudier  comment, 
dans  la  pratique  journalière,  les  nmirrissons 
tuberculeux  se  présentent  à  l’observation  du 
médecin. 

Ajoutons  que,  pendant  la  même  période, 
I  396  nourrissoirs  ont  été  hospitalisés  à  la  crèche, 
ce  qui  porte  à  4,6  p.  100  la  pwpottion  de  bébés 
tuberculeux. 

h’àge  des  petits  tuberculeujs  est  échelonné 
entre  un  mois  et  dlx-sept  mois  ;  ils  se  répartissent 


Vingt-deiKS  dé  ces  houtrissoris  étaient  èhtfés 
à  la  crèéhe  pour  dcs  troubles  gàStrorirttCstînaüx 
et  sG  ptéseutëieilt-  aveC  lê  tableau  diftiqüë  d’ufie 
affection  gastrb-^intestliiale  sifbalgtfë  ou  chto- 
liiqtie  î  vojnigSehlènts;  diarrhée  avec  selleS  bilieu- 
,ses,-  glaireuses  ou  tlffidO‘glaifeuseS,  inappéteflefé, 
•  étythèmes  cutttnés  êt  éfüptionS  Variées,  afflai- 
grissdlheilt; 

h'amaigrisgBfffêHt  éfaity  eh  géilétal,  tféS  mar¬ 
qué  ;  il  était  SdUVêftt  l’ élément  doniihant  du 
tableati  èllhiqilé.  G’est  àirisi  ^üé,  pôür  dût  de  ces 
malades  sür  lesquels  il  fut  possiblê  d’avoit  déS 
reusêlgfieraents  prêtis,  la  peHe  de  poiS»  variait 
de  300  â  I  Güo  grammes  dtths  le  mois  précédant 
l’entrée.  Douze  bébés  continuèrent  à  niaigrir 
d’ailleurs  jusqu’à  leur  mort.  Cet  amaigrissement 
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était  facile  à  apprécier  par  le  poids  toujours 
inférieur  â  la  moyenne  et  pàr  l'aspect  flasque  et 
élarj^î  des  téguments. 

Voici,  au  moment  de  leut  entrée  à  l’hôpital, 
les  poiâs  de  21  nourrissons  tuberculeux  : 


3  moi»  .Kg.  3,400^ — 3,300. 


ij  — 


-  3..3ü‘>  —  3.400. 

-  3,400  ~  3,400. 

....  3,800  —  3,900. 

....  3,800  — ■  4,266. 

....  6,300  -  -  6.2iK>  —  5,800  . —  , 

....  6,300. 


5.960- 


Parfois  il  y  avait  de  la  fièvre',  le  plus  souvent 
oit  notait  Une  simple  élêvittitm  de  la  température 
vespêtale  à  38“-386, 5  ou  Une  apyrcxic  complète  ;  celle- 
ci  peut,  ainsi  que  l’a  montré  MarfaU,  persister 
pendant  toute  l’évolution  de  la  tuberculose. 
Une  fièvre  élevée  est  le  plus  souvent  rai)anage 
des  formes  aiguës  bronGllo-imeumoniques  fni 
grànuliquès.  RXceptionnelleUient  elle  est  le  symp¬ 
tôme  prédominant  de  la  maladie,  caractérisant 
alors  une  forrtte  fébrile  :  nous  n’avcîus  pas  ren- 
toUtré  ce  type. 

Il  y  avait  tonjourë  üii  degré  accentué  A’hypo- 
tropMe,  avec  retard  pondéral  et  statural  marqué; 
il  edt  facile  de  se  rendre  compte  du  premier 
par  la  lecture  dtl  tableau  précédent.  I,a  den¬ 
tition  était  également  souvent  retardée. 

I,es  fautes  d’hygiène  alimentaire,  les  tribnla- 
tinhS  multiples  de  crèches  en  nourrices,  qu’ avaient 
subies  ces  rtialheureUx  bébés,  expliquent  facile¬ 
ment  l’importance  des  troubles  digestifs. 

If  examen  attentif  du  thorax,  en  particulier  des 
régiotik  hilaires,  faisait,  ehez  ii  de  ces  nourris¬ 
sons,  percevoir  avec  plus  ou  moins  de  netteté  des 
signes  attribuables  à  Une  hypertrophie  des  gan- 
glionà  bronchiques^  Mais  il  n’y  avait  aucun  signe 
fonctionnel  et  on  sait  lés  difficultés  d’apprécia¬ 
tion  et  surtout  d’jnterprétatiort  de  quelques 
légères  modifications  de  Itt  Sonorité  ou  de  la  res¬ 
piration  chez  un  jeune  enfant. 

Chez  18  bébés,  à  quelques  troubles  digestifs 
légers  s’ajoutaient  des  signes  plus  graves  d’atteinte 
du  teqUelétte  ;  les  enfants  se  présentaient  comme 
des  ‘rachitiques  plus  ou  moins  accentués  :  rachi¬ 
tisme  osseux  surtout  avec  bourrelet  malléolaire 
(9  eàS),  chapelet  costal  (9  Cas),  déformation  cra- 
nieilflè  et  Crâriio-tabes  (8  Cas).  tJri  hoUrrisson  se 
présentait  avec  un  gros  ventre  rachîtique.  i,es 


signes  physiques  et  fonctionnels  d’affections 
respiratoires  étaient,  comme  précédemment, 
absents  ou  très  difficiles  à  affirmer. 

D’ailleurs,  même  chez  les  nourrissons,  entrés 
à  l’hôpital  avec  des  symptômes  respiratoires 
prédominants,  le  diagnostic  était  très  délicat  et 
ne  pouvait  le  plus  souvent  être  résolu  clinique¬ 
ment. 

Vingt  et  un  enfants  étaient  entrés  avec  de  la 
toux,  de  la  dyspnée ’clurant  depuis  quelque  temps, 
qui  attiraient  l’attention  sur  leur  appareil  respi¬ 
ratoire. 

Chez  quatre  d’entre  eux,  les  phénomènes  fonc¬ 
tionnels  étaient  suffisamment  nets  au  début 
(toux  coqueluchoïde,  asthme  ganglionnaire)  pour 
permettre  de  soupçonner  fortement  le  diagnostic. 
Chez  les  autres,  que  l’affection  respiratoire  parût 
aiguë,  à  tjq^e  broncho-pneumonique,  qu'elle 
évoluât  depuis  quelque  temps  d’une  façon  chro¬ 
nique,  tous  les  symptômes  fonctionnels  et  phy¬ 
siques  étaient  d’une  grande  banalité  ;  ils  pou¬ 
vaient  être  facilement  mis  sur  le  compte  (Tuire 
broncho-pneumonie  oU  d’une  rhino-pharyngite 
subaiguë.  Il  est  v'rai  que  très  souvent,  dans  ces 
cas,  la  radiologie  donnait  déjà  de  précieux  ren¬ 
seignements,  en  révélant  des  lésions  que  la  cli¬ 
nique  ne  permettait  pas  de  soupçonner. 

En  somme,  sur  60  tuberculeux  entrés  à  la 
crèche,  33  ne  présentaient  pas  de  phénomènes 
respiratoires,  et,  sur  les  27  autres,  9  seulement 
présentaient  l’asirect  clinique  du  tuberculeux. 

1/ évolution  souvent  rapide  a  d’ailleurs  permis, 
dans  beaucoup  de  cas,  de  rectifier  le  diagnostic, 
puisque  21  de  ces  malades  sont  morts  de  ménin¬ 
gites  moins  de  quinze  jours  après  leur  entrée  à 
l’hôpital,  5  de  broncho-pneumonies  ou  de  granulies 
rapidement  mortelles. 


Des  formes  occultes  sont  donc  les  formes  les 
plus  habituelles  de  la  tübèrcHlose  du  iloUttisson, 
Combe  a  pu  décrire,  eh  fee  basant  stlr  ces  aspects 
cliniques  si  fréquents,  une  forme  dyspeptique, 
une  fornte  anémique,  une  forme  rachitique  de  la 
tuberculose  du  ptemler  âge. 

Cette  classification  ne  nous  paraît  pas  tôüt  à 
fait  exacte.  Il  est  rien  moins  que  démontré  que 
le  bacille  de  Koch  soit  responsable  de  l’hypo¬ 
trophie,  des  troubles  gastro-intestinaux,  du 
rachitisme  présentés  par  ces  bébés  ;  l’ observation 
d’autres  nourrissons  tuberculeux,  porteurs'  de 
lésions  aussi  étendues,  mais  aVec  absence  totale 
de  cès  symptômes,  milite  fortement  contre  cette 
façon  de  voir  ;  il  nous  semble  plus  exact  de  décrire 
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des  tuberculoses  latentes  on  occultes  chez  des 
nourrissons  présentant,  comme  symptômes  appa¬ 
rents,  soit  des  troubles  digestifs,  soit  des  troubles 
généraux  et  locaux  caractéristiques  du  rachitisme, 
soit  un  état  cachectique  revêtant,  pendant  les  trois 
ou  quatre  premiers  mois  le  masque  de  l’athrepsie. 

Quoi  qu’il  en  soit  d’ailleurs,  l'aspect  clinique  est 
alors  bien  caractéristique  :  le  nourrisson  pâle, 
amaigri,  a  la  peau  sèche  et  un  poids  au-dessous 
de  la  normale  ;  l’appétit  est  diminué,  les  régur¬ 
gitations  de  lait,  les  vornisserrrents  sont  fréquents. 
Iv’ enfant  souffre  parfois  de  coliques  qui  se  rrrani- 
festent  par  des  cris  perçarrts  et  se  temrinent  par 
l’émission  d’une  selle  glaireuse,  ha  température 
peut  atteindre  38° et  Si  l’affection  se  pro¬ 

longe,  l’enfant  se  cachectise  et  présêrrte,  à  un 
degré  plus  ou  moins  accentué,  le  faciès  et  l’aspect 
de  l’athrepsique. 

Faut-il,  dans  ces  cas,  attacher  de  l’importance  à 
la  rougeur  cyanotique  des  muqueuses,  aux  lèvres 
et  aux  geircives  rouges,  aux  ongles  cyanosés,  aux 
sueurs  faciles,  réalisant  le  fades  vasodilaté, 
signalé  par  Combe,  et  qui  aurait  pour  cet  airteur 
une  grande  importance  sémiologique  ? 

Nous  ne  l’avons  trouvé  nettement  que  chez 
deux  de  nos  petits  tuberculeux.  Ce  signe  nous 
paraît,  pour  être  net,  nécessiter  des  lésions  déjà 
assez  étendues. 

Tous  les  auteurs  s’accordent  maintenant  à 
refuser  toute  valeur  •  à  la  micropolyadénie  de 
hegroux,  qui  existe  avec  une  fréquence  analogue 
chez  les  bébés  non  tubercuhsés.  Comme  l’avait 
montré  Potier  et  comme  nous  avons  pu  le  vérifier 
par  des  examens  anatomo-pathologiques  et  des 
inoculations,  ces  ganglions,  même  chez  les  tuber¬ 
culeux,  ne  renferment  pas  de  lésions  folliculaires 
ou  caséeuses  et  ne  tuberculisent  pas  lesanimaux. 

ha  macropolyadénie,  avec  présence  de  gan¬ 
glions  de  la  grosseur  d’un  pois,  d’une  noisette 
dans  les  fosses  claviculaires,  nous  paraît  d’une 
importance  plus  considérable.  Nous  l’avons 
découverte  nettement  dans  7  cas  ;  elle  semble 
absente  en  dehors  de  la  tuberculose. 

Nous  ne  parlons  pas  de  l’hépatomégalie  et  de 
la  splénomégalie,  qu’on  peut  rencontrer  dans 
d’autres  affections,  en  particulier  au  cours  de  la 
syphilis.  Il  est  impossible  de  leur  attribuer  une 
réelle  importance. 

hes  formes  occultes  à  type  floride  (R.  Debré  et 
Jouanna)  deviendront  probablement  d’autant 
plus  nombreuses  que  la  tuberculinisation  systé¬ 
matique  des  nourrissons  sera  plus  répandue. 

Nous  avons  observé  cfe  type  six  fois,  chez  des 
nourrissons  de  cinq,  neuf,  onze,  quatorze,  treize 
et  quinze  mois.  Ces  bébés  à  bon  aspect,  de 
j;ailles  et  de  poids  normaux,  qui  étaient  soumjs 


à  l’examen  médical  poür  toute  autre  raison  (cons¬ 
tipation,  diarrhée,  eczéma,  rhino-pharyngite). 

Ces  formes,  rares  pendant  les  premiers  mois,  sont 
plus  fréquentes  chez  le  nourrisson  déjà  âgés  : 
5  de  nos  observations  sur  6  concernent  des  enfants 
de  plus  de  neuf  mois  ;  elles  sont  dues  à  une  infec¬ 
tion  légère  et  non  réitérée,  et  sont  susceptibles 
de  guérison.  Nous  en  avons  observé  un  cas  (i), 
il  y  a  trois  ans,  à  la  crèche  de  la  Maternité,  chez 
un  nourrisson  de  quatorze  mois,  contaminé  à 
la  crèche,  vraisemblablement  par  cohabitation 
avec  d’autres  nourrissons  tuberculeux  ;  après 
un  séjour  prolongé  à  la  campagne,  il  guérit  de  sa 
poussée  tuberculeuse  et  se  développa  dans,,  de 
bonnes  conditions.  Cependant,'  dans  quelques  cas, 
sous  une  influence  variable,  évolue  une  tuber¬ 
culose  aiguë  avec  méningite. 

*  * 

hes  épreuves  biologiques  et  bactériologiques 

sont  nécessaires  pour  le  dépistage,  dans  la  plu¬ 
part  des  cas,  de  la  tuberculose  chez  le  nourrisson. 

h'inoculation  du  sang  ne  fournit  le  plus  sou¬ 
vent,  comme  dernièrement  l’a  encore  montré 
Turquéty  (2),  aucune  donnée  utile,  hes  inocula¬ 
tions  ne  sont  positives  qu’au  cours  de  certaines 
formes  granuliques,  encore  le  résultat  est-il  le 
plus  souvent  connu  trop  tardivement. 

ha  réaction  de  fixation, le  plus  souvent  néga¬ 
tive,  n’apporte  aucune  aide  au  diagnostic.  De 
même  nous  avons  pu  vérifier,  dans  quelques  cas, 
que  l’auto-urino-ri action  de  Wildbotz,  chez  le 
nourrisson  comme  chez  l’enfant  ou  chez  l’adulte, 
n’était  pas  une  épreuve  spécifique. 

Par  contre,  dans  quelque^  cas,  l’examen  bacté¬ 
riologique  des  crachats  nous  a  fourni  des  rensei¬ 
gnements  utiles,  he  lavage  d’estomac,  fait  à  jeun 
a  ramené,  dans  4  cas,  des  fnucosités  bacillifères. 
Chez  7  autres  nourrissons^  l’examen  des  selles 
a  montré  des  bacilles  de  Koch  authentiques  (3). 

Mais  ce  sont  surtout  les  méthodes  de  tubercu- 
lino-diagnostic  qui  permettent  la  certitude.  Nous 
avons  employé  la  cuti-réaction,  à  laquelle  nous 
soumettons  systématiquement  les  nourrissons 
dès  leur  entrée  à  la  crèche. 

Toute  réaction  positive  indique,  d’une  manière 
certainè,  que  le  nourrisson  a  été  infecté  par  le 
bacille  à  une  période  quelconque  de  sa  courte  vie. 

(1)  Nobécourt  et  Jean  Paraf,  Contagion  de  la  tuberculose 
chez  les  nourrissons  dans  une  crèche  d’hôpital  (Société  de 
pédiatrie,  15  avril  1919).  —  Tuberculose  du  nourrisson.  Conta¬ 
gion  de  la  tuberculose  dans  une  crèdie  d’hôpital  (Arch.  de  méd. 
des  Enfants,  XXII,  juillet  1919). 

(2)  Turquéty,  Etude  des  septicémies  et  de  la  septicémie 
tuberculeuse  dans  le  premier  âge,  Thèse  de  Paris,  1921. 

(3)  P.  Nobécourt,  Diagnostic  de  la  tuberculose  chez  l’en¬ 
fant  par  la  recherclie  du  bacille  de  Koch  (Ass.  franç. 
4e  pédiatrie,  igii). 
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Contrairement  à  ce  qu’avaient  pu  penser  certains 
auteurs,  seule  une  infection  par  le  bacille  de 
Koch  détermine  une  réaction  tuberculinique. 

Par  contre,  on  le  sait,  une  réaction,  négative  ne 
permet  pas  de  cohCluie,  d'une  façon  aussi  catégo¬ 
rique,  à  l'abSence  dé  tuberculose. 

Certains  auteurs  ont  soutenu  que  les  très 
jeuttès  nourrissons  tuberculeux  ne  réagissent  pas 
la  tuberculine,  parce  que  les  organes  jeunes  ont 
une  fa&ulié  moindre  de  préférer  des  anticorps 
(Kléittschmidt,  Combe,  Wolff-Eissner). 

dette  hypothèse  paraît  infirmée  par  le  fait  que 
de  tr<te  jeunes  nourrissons  (quinze  à  dix-huit  jours) 
réagissent  à  la  tuberculine.  Nous  venons  d’obser¬ 
ver  deux  bébés  d’un  mois,  qui  ont  présenté  des 
cuti-réactions  positives.  D’autre  part,  les  expé¬ 
riences  faites  par  l’un  de  nous  avec  Robert 
Debrétie  l’ont  pas  vérifiée  :  le  cobaye,  nouveau-né 
est  capable  de  réagir,  comine  le  cobaye  adulte,  â 
l'intiadermo-réaction . 

Par  conttei  le  nourrisson  ne  réagît  pas  â  la 
tMbermîît»  immédiatement  après  l’infection  ; 
il  s’écoule  un  certain  temps  entre  la  date  de  l'in¬ 
fection  et  l’apparition  de  la  réaction  tuberculi¬ 
nique:  c'est  la  période  antéallergique  de  Robert 
Debré,  dette  période  est  essen.tîellemeiat  fonction 
4e  la  dose  bacîllaîre  infectante  ;  sa  durée  lui  est 
iaverseteient  proportionnrile.  ï^e  imuwîsson  réagira 
donc  datant  plus  vite  â  la  tuberculine  que  la 
dose  infectante  a  été  plus  forte. 

D’autte  part,  il  est  bien  connu,  que,  dans  la 
cachexSé  et  dans  la  période  terminale,  la  faculté 
de  réagir  â  la  fcuberculiqe  f  aiblit  et  finit  par  dis- 
paiwdits»  (réaction  agonOte  de  von  Pirquet  ou 
rmlle).,  «t  enfin  qu’au  cours  d’un  certain  nombre 
de  maladies  infectieuses  (grippe,  rougeote,  ooque- 
oa  peut  observer  1»  «uspension  des  réac- 
rions  tiibeiculiniiqiiies  ou  •anwr^e. 

iBa  ^nant  ia  pcéoantion  de  répéter  les  cuti, 
en  tenant  compte  de  l’état  oarAectique  et  des 
nsniadies  nnergi^tes,  on  peut  dire  que  la  euti- 
néacrion  a  une  valeur  presque  absduc  pour 
-oMifiirciter  ou  écarter  le  diagnostic  de  tuberculose 
chef,  on  ncurtissinu. 


C’est  ainsi  que,  dans  les  cas  que  nous  avons 
étudiés  de  ce  point  de  vue,  pour  40  nourrissons 
la  contagion  était  due  au  père  dans  16  cas, 
à  la  mère  dans  19,  au  grand-père  dans  i  cas, 
à  des  nourrices  manifestement  tuberculeuses 
(hémoptysie,  morte  phtisique,  tuberculose  vérifiée 
une  fois  bactériologiquemènt)  dans  4  cas. 

Enfin  7  autres  nourrissons  avaient  passé  dans 
différentes  crèches,  où  ils  avaient  pu  se  conta¬ 
miner.  Pour  les  7  restants  il  a  été  impossible 
d’avoir  des  runagigneniéute  précis  SH#  leurs  anté¬ 
cédents  avant  l’entrée  à  l’hôpital. 

Or,  sur  les  36  enfants  qui  avaient  contracté 
une  tuberculose  familiale,  16  paraissent  avoir 
été  contaminés  dès  les  premières  jgemaînes  de 
teur  vie  par  la  mère  ou  le  pète  taberculeuK. 
Trois  bébés  furent  infectés  par  le  père  .revenant 
réformé  du  service  militaire  pour  tuberculose  ; 
pour  les  autres,  sans  qu’on  puisse  avoir  une  telle 
précision,  il  est  possible  de  connaître  avec  une 
oertame  approxiniation  les  délais  des  contmaina- 
tions. 

Tous  nos  ncHinissons  ayant  une  cuti-réaction 
positive  dès  leur  ehtite  à  l’hôpital,  nous  pouvons 
en  conclure  que  la  période  antéallergique  était 
au  moins  égale  au  délai  écoulé  entre  ta  oontami- 
natioai  probable  et  ta  d.ate  d'entrée  â  l’ hôpital, 

Conclusions,  -r-  iba  tuberculose  est  une  affiec- 
tiaa  très  fréquente  dans  le  prmnier  âge,  Sut 
I  -296  bébés  entrés  â  la  crèche,  te»,  c'e«*-4riife 
4,16  p.  ïoo,  .étaimjt  tuberculeux. 

Dans  la  plupart  des  cas,  le  diagnostic  dioique 
de  la  tuberculoee  est  impossible,  les  enfants  m 
présentan*  avec  une  affection  gastro-intestinale 
on  comme  des  bypotrcpbiques  ou  nomme  des 
attepœiques.  ■ 

■  iSenle  la  cuti-réaetioii  tuberculinique  q  'permis 
de  faim  un  diagnostic  sût  et  rapide. 


E’ étude  qwe  «tess  avons  faite  noiis  a,  uwe  fois 
de  pius-.-miontté  qu’il  était  le  plus  souvent  possible 
de  déterminer  non  seulement  quel  a  été  l’agent 
OQtttaminant,  car  les  personnes  en  rapport  avec 
le  nourrisson  sont  en  petit  nombre  (mère,  père, 
nourrice),  mais  souvent  aussi  la  date  approxi¬ 
mative  de  la  contagion,  quand  Tenfaut  â  été 
séparé  de  la  personne  mafei'de. 
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DES  RELATIONS  DE  LA 
TUBERCULOSE  PULMONAIRE 
ET  DE  LA  MATERNITÉ 

GESTATION,  ACCOUCHEMENT 
LACTATION 


le  professeur  Léon  BERNARD 


Comme  il  est  arrivé  bien  souvent  dans  le  passé, 
la  question  des  rapports  de  la  gestation  et  de  la 
tuberculose  pulmonaire  est  à  nouveau  à  l’ordre 
du  jour.  Elle  a  été  discutée  l’an  dernier  à  la  Société 
d’obstétrique  et  de  gynécologie.  Elle  vient  de  four-, 
nir  une  nouvelle  controverse,  des  plus  intéres¬ 
santes,'  à  l’Académie  de  médecine.  Il  n’est  pas 
en  effet  de  question  plus  importante,  plus  grave 
dirai-je  même,  car,  quoi  qu’on  en  veuille,  il  rôde 
autour  d’un  pareil  problème  des  intérêts  équi¬ 
voques,  qui  doivent  inviter  non  seulement  à 
une  grande  prudence  de  langage,  mais  encore  à 
une  critique  sévère  des  conclusions.  Celles-ci 
ne  doivent  être  formulées  qu’en  tenant  compte  de 
tous  les  éléments  qui  les  commandent.  Certes  il 
ne  s’agit  pas  d’altérer  la  vérité  clinique  par  je  ne 
sais  quel  mobile  d’ôrdre  social  étranger  à  celle-ci 
-  mais  il  faut,  dans  l’établissement  des  conséquence 
pratiques  de  cette  vérité  clinique,  envisager  la 
complexité  des  données  qui  la  composent,  et  aussi 
considérer  l’ensemble  des  facteurs  qui  doivent  déter¬ 
miner  ;  ces  conséquences  parmi  ces  facteurs,  le  fac¬ 
teur  social  doit'être  retenu  à  côté  des  autres  ;  le  mé¬ 
decin  n’a  plus  le  droit  aujourd’hui  de  se  figer  dans 
•la  contemplation  de  l’individu  ;  il  doit  peser 
dans  la  balance  de  son  jugement  tous  les  élé¬ 
ments  cliniques,  moraux,  sociaux,  des  problèmes 
qui  s’offrent  à  sa  conscience  professionnelle. 

Ce  préambule  me  paraît  d’autant  plus  oppor¬ 
tun  que  le  débat  n’est  pas  neuf,  mais  qu’il  appa¬ 
raît  renouvelé  par  le  progrès  de  nos  connaissances. 

De  tous  temps,  les  auteurs — j’en  ai  retracé 
brièvement  l’historique  ailleurs  (i)  —  se  sont 
préoccupés  de  cette  question,  et  des  opinions 
directement  opposées  se  sont  fait  jour.  Je  pense 
qu’à  l'heure  actuelle  on  peut  arriver  à  un  accord, 
au  moins  sur  le  point  de  fait,  car  les  divergences 
d’avis  au  sujet  de  l’influence  de  la  gestation 
sur  la  tuberculose  furent  peut-être  dues,  pour  une 
large  part,  à  des  erreurs  de  conception  et  de  dia- 

(i)  I,ÉON  Bernard,  Gestation  et  tuberculose  (Presse  méd., 
1 6  novembre  1921). 


gnostic  de  la  tuberculose,  qu’il  nous  est  facile 
aujourd’hui  de  rectifier. 

A  notre  sens,  le  problème  doit  être  dissocié 
en  ses  deux  éléments  :  en  premier  lieu,  quelle 
est  l’influence  de  la  grossesse  sur  la  tuberculose  ; 
ensuite,  même  s’il  apparaît  bien  que  cette 
influence  existe  et  est  fâcheuse,  faut-il  en  conclure 
que  l’interruption  de  la  gestation  peut-être  com¬ 
mandée  par  cette  coexistence?  Je  le  répète,  ces 
deux  questions  me  semblent  devoir  être  envi¬ 
sagées  séparément,  car  la  conclusion  pratique  et 
redoutable  que  je  viens  d’énoncer  ne  découle  pas,  . 
comme  une  conséquence  logique,  nécessaire^  de 
la  première  affirmation. 


Sur  le  premier  point,  le  doute  ne  me  paraît 
pas  possible  ;  ce  sont  de  mauvaises  relations  qui 
unissent  la  tuberculose  (je  ne  m’occuperai  bien- 
entendu  que  de  la  tuberculose  pulmonaire)  aux 
trois  phénomènes,  aux  trois  phases  de  la  fonction 
dé  reproduction,  la  gestation,  l’accouchement,  la 
lactation. 

Que  disent  les  chiffres?  Ma  première  statis¬ 
tique,  en  1921  (2),  portait  sur  164  femmes  tuber¬ 
culeuses  observées  pendant  les  six  premiers  mois 
de  l’année  1921  ;  chez  plus  de  18  p.  100  d’entre 
elles,  on  trouvait  à  l’origine  de  la  tuberculose 
la  gestation  ou  l’accouchement.  Cette  statistique 
tendait  à  montrer  que  les  femmes  qui  deviennent 
enceintes  étant  déjà  tuberculeuses  voient  leur 
maladie  s’aggraver  dès  la  gestation  ;  que  chez 
celles  au  contraire  qui  ne  paraissaient  pas  atteintes 
au  moment  de  la  gestation,  c’est  le  plus  souvent 
après  l’accouchement  qu’on  voit  la  tuberculose 
se  développer  ;  enfin  que,  parmi  ces  cas,  la  tuber¬ 
culose  se  voit  plus  fréquemment  chez  les  femmes 
qui  allaitent  que  chez  celles  qui  n’allaitent  pas. 

J’ai,  bien  entendu,  continué  mes  recherches  à 
l’hôpital  Eaënnec.  Ma  seconde  «  tranche  »  de 
statistique  fournit  des  données  similaires  :  elle 
porte  sur  327  observations  de  femmes  soignées 
dans  mon  service  de  tuberculeuses.  Sur  ce  nombre, 
81  ont  présenté  des  antécédents  gravidiques 
récents,  soit  24  p.  100;  en  un  mot,  un  quart  des 
tuberculeuses  d’un  service  spécial  parisien  ont 
vu  leur  tuberculose  débuter  ou  s’aggraver  pendant 
la  gestation  ou  après  l’accouchement. 

Voici  maintenant  une  analyse  plus  détaillée 
de  Ces  faits. 

Cas  ayant  présenté  les  premières  manifestations 
tuberculeuses  ; 

l’endant  la  parturition . 22 

Après  l'accouchement .  33 

(2)  hÉON  Bernard,  loc.cit. 
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Cas  ayant  présenté  une  aggravation  ou  un 
réveil  de  manifestations  anciennes,  connues  : 

Pendant  la  narintiou .  .  15 

Après  raccoudienient . ii 

Ce  sont  les  mêmes  conclusions.  I^es  tuberculoses 
en  évolution  ou  ayant  déjà  subi  des  phénomènes 
évolutifs  sont  influencées  dès  la  gestation  ;  les 
tuberculoses  jusque-là  latentes  sont  influencées 
surtout  après  l’accouchement.  Notre  seconde 
stàtisticiue  confirme  donc  la  première  en  la  conso¬ 
lidant  d’une  ])lus  grande  richesse  de  chiffres. 

J’ai  recherché  aussi  l’influence  du  nombre  des 
gestations,  sur  laquelle  M.  Bar  a  justement 
insisté  ;  je  relève  63  primipares  contre  2g  mul- 
tii)ares.  Donc,  la  plupart  du  temps,  les  effets  de 
la  gravité  ou  de  la  parturition  se  font  sentir  dès 
la  première  gestation.  D’ailleurs,  de  grandes 
multipares,  on  n’en  observe  guère  parmi  les  tu¬ 
berculeuses,  et  pour  cause  :  dans  ma  statistique 
je  ne  relève  {ju’un  cas  où  la  tubercidose  n’est 
apiiarue  qu’à  la  quatrième  gestation  ;  un  cas,  à  la 
sixième. 

l'Infin,  l’influence  de  l’allaitement  est  évidente. 
Sur  les  27  femmes  chez  lesquelles  la  tuberculose 
a  débuté  ou  s’est  aggravée  après  l’accouchement  ; 

18  allaitaient  leur  enfant. 

3  ne  l’allaitaient  pas. 

Pour  6  je  n'ai  pu  obtenir  de  renseignements  précis. 

D’influence  pernicieuse  de  l’allaitement  me 
piyart  une  des  données  les  jjIus  certaines  de  cet 
ensemble  de  faits. 

Donc  la  statistique  montre  que  les  divers  stades 
de  la  fonction  de  rejiroduction  exercent  sur  l’évo¬ 
lution  de  la  tuberculose  une  action  fâcheuse 
dans  bon  noniljre  de  cas.  Toutefois,  cette  action, 
pour  fréquente  qu’elle  soit,  est-elle  constante  ? 
est-elle  même  la  plus  fréquente?  Pour  le  problème 
praticpie  que  nous  discuterons  tout  à  l’heure, 
la  réponse  à  cette  interrogation  est  capitale.  Dà 
encore,  que  disent  les  chiffres? 

,Sur  nos  327  observations,  nous  avons  81  cas 
où  la  tuberculose  a  paru  nettement  appa¬ 
raître  ou  s’aggraver  sous  l’influence  des  actes  de 
la  maternité.  Mais  j’en  compte  d’autre  part  85 
où  des  antécédents  gravidiques  existent  dans  le 
passé  de  ces  femmes,  sans  sembler  avoir  eu  aucune 
relation  avec  la  tuberculose  présente.  Dans  notre 
jjremière  statistique  de  164  tuberculeuses,  nous 
trouvions,  contre  31  à  antécédents  gravidiques 
ou  obstétricaux  actifs,  34  à  antécédents  inactifs  ;  ■ 
cette  fois,  c’est  encore  le  même  écart  insignifiant 
de  chiffres  ;  les  nombres  sont  sensiblement  équi¬ 
valents  des  tuberculeuses  qui  ont  été  influencées 
par  les  phénomènes  physiologiques  de  la  mater¬ 


nité,  et  de  celles  qui  ne  l’ont  pas  été.  Conclusion  : 
devant  une  gestation  survenant  chez  une  tuber¬ 
culeuse,  à  peu  près  autant  de  risques  d’aggrava¬ 
tion  que  de  chances  de  résistance.  Il  n’est  pas 
sans  importance  de  mettre  en  relief  cette  donnée  : 
au  point  de  vue  scientifique,  elle  n’enlève  rien  à 
la  valeur  des  constatations  qui  accusent  les 
méfaits  de  la  gravidité  et  de  l’accouchement  sur 
la  tuberculose  ;  au  point  de  vue  des  conséquences 
pratiques  que  nous  discuterons  plus  loin,  elle  en 
réduit  la  portée. 

l'ùi  outre,  cette  contre-partie  de  la  statistique 
introduit  immédiatement  une  question  brûlante  : 
une  gestation  survenant  chez  une  tuberculeuse 
ou  une  tuberculose  survenant  chez  une  femme 
enceinte,  peut-on  reconnaître  les  cas  où  l’évolu¬ 
tion  de  la  tuberculose  sera  fâcheusement  influencée 
de  ceux  où  elle  ne  le  sera  pas?  Au  point  de  vue 
de  la  ligne  de  conduite  à  adopter,  c’est  toute  la 
question. 

Bille  est  liée  à  celle  du  diagnostic  de  la  tuber¬ 
culose,  et,  on  ne  l’a  peut-être  pas  toujours  assez 
proclamé,  le  problème  diagnostique  domine  tout 
le  débat. 

Afin  de  pouvoir  l’envisager  dans  toute  son 
ampleur,  il  convient  de  retenir  ce  que  nous  savons 
aujourd’hui  du  mécanisme  par  lequel  l’état 
gravide  influence  la  tuberculose  ;  ce  mécanisme 
dénonce  la  spécificité  de  cette  action.  M.  Bar  a 
eu  le  mérite,  avec  Devraigne,  de  le  constater  le 
premier.  Des  recherches  cliniques  et  expérimen¬ 
tales  de  Nobécourt  et  Paraf  ont  précisé  que  les 
réactions  allergiques  de  l’organisme  tuberculisé 
étaient  souvent  modifiées  par  l’intercurrence 
d’une  gestation  ;  chez  la  femme  tuberculeuse, 
une  cuti-réaction  positive  peut  devenir  négative 
vers  la  fin  de  la  gestation  et  après  l’accouchement, 
ce  qui  décèle  un  état  d’anergie  traduisant  la 
suspension  de  l’immunité  acquise  au  bacille  de 
Koch.  C’est  une  vérité  de  bon  sens  que  de  penser 
que  la  gravidité  créé  chez  toute  femelle  un  «  ter¬ 
rain  »  spécial  ;  mais  ce  qui  est  particulier,  et 
démontré  par  ces  recherches,  c’est  la  spécificité 
de  ce  terrain  par  rapport  à  la  tuberculose.  Ici 
la  considération  du  rôle  du  terrain  n’exprime  plus, 
comme  il  arrive  si  souvent,  un  postulat  vague  et 
imprécis,  mais  repose  sur  des  faits  de  valeur  spé¬ 
cifique  qui  l’authentifient  de  manière  scientifique. 

Toutefois  cette  spécificité  n’est  pas  telle  qu’elle 
se  manifeste  dans  tous  les  cas.  Et,  de  même  que 
notre  statistique  montre  un  chiffre  sensiblement 
'  égal  de  tuberculeuses  influencées  et  de  tubercu¬ 
leuses  non  influencées,  de  même  l’anergie  gravi¬ 
dique  ne  s’observe  pas  constamment,  ni  chez  les 
femmes,  ni  chez  les  femelles  en  expérience. 
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Je  me  résume  :  la  grossesse  aggrave  fréquemment 
la  tuberculose  plumonaire,  et  réveille  parfois 
des  tuberculoses  latentes  ;  celles-ci  sont  encore 
plus  souvent  réveillées  après  l’accouchement  ; 
l’allaitement  accroît  encore  cette  action  fâcheuse. 
Toutefois  cette  mauvaise  influence  des  fonctions 
de  reproduction,  pour  spécifique  qu’elle  soit, 
n’est  pas  constante  ;  et  il  y  a  sensiblement  autant 
de  femmes  (jui  y  écha])i)ent  (juc  de  femmes  (pii 
la  subissent  , 

Ktant  donnés  ces  faits,  comment  la  question 
se  présente-t-elle  en  pratique? 

Il  va  de  soi  qu’il  est  préférable  qu’une  tuber¬ 
culeuse  avérée,  porteuse  de  lésions  évolutives  ou 
susceptibles  de  le  devenir,  ne  se  marie  pas  ;  qu'il 
vaut  mieux  ([u'une  tuberculeuse  mariée  ne 
devienne  pas  enceinte.  Ce  sont  là  vérités  d’évi¬ 
dence,  je  n’in.siste  i)as. 

La  seule  fiuestion  (]ui  soit  à  débattre  ici  est  celle 
de  la  légitimité  de  l’avortement  thérai)euticiue. 
Mon  collègue  et  ami  Halthazard,  à  l’Académie 
de  médecine,  en  a  tracé  les  limites  légales  ;  à  ce 
point  de  vue,  l’avortement  thérapeutique  ne  i)eut 
être  autorisé  par  la  conscience  médicale  que  dane 
les  trois  conditions  suivantes  :  *  la  mère  court  un 
danger  extrême  ;  le  danger  est  sous  la  dépendance 
certaine  de  la  grossesse  ;  le  danger  cessera  après 
l’interrujAion  de  la  grossesse.  >• 

Avec  ces  conditions  limitatives,  auxciuelles 
d’ailleurs  nous  souscrivons,  car  elles  traduisent 
non  seulement  les  prescriptions  de  la  loi,  mais 
encore,  semble-t-il,  les  injonctions  delà  moralité 
professionnelle,  que  va-t-il  rester  des  indications 
de  l’avortement  dans  la  tuberculose  pulmonaire? 

La  mère  court-elle  un  danger  extrême?  Nous 
avons  vu  que,  si  fréciuente  (jue  soit  l’aggravation 
de  la  tuberculose  du  fait  de  la  gestation,  cette 
aggravation  n’est  pas  constante  ;  à  en  croire  notre 
statisticjue,  il  y  aurait  autant  de  chances  d’y 
échapper  que  de  risques  d’j’  verser.  D’ailleurs, 
c’est  surtout  dans  les  derniers  mois  de  la  gros¬ 
sesse,  lorsque  la  tuberculose  a  déjà  évolué,  que  le 
danger  paraît  extrême  ;  et  là,  tout  le  monde 
s’accorde  pour  ne  pas  intervenir. 

De  même,  il  jjaraît  inqjossible  d’aflirmer  cpie 
le  danger  dépend  exclusivement  de  la  gestation  ; 
comme  je  l’ai  dit  ailleurs,  on  ne  saurait  comparer, 
à  ce  i)oint  de  vue,  la  tuberculose  aux  vomisse¬ 
ments  incoercibles,  par  exemple  ;  dans  ces  der¬ 
niers,  seule  la  gestation  est  responsable  ;  dans  la 
tuberculose  au  cours  de  son  évolution,  même  si 
celle-ci  a  été  provcxpiée  par  une  gestation,  bien 
d’autres  facteurs  entrent  ensuite  en  jeu,  et 


rien  ne  démontre  (^ue  l’interruption  de  la  gros¬ 
sesse  suffirait  à  l’arrêter. 

C’est  là  la  question  essentielle  ;  Balthazard  la 
pose  ainsi  :  le  danger  cesse-t-il  après  l’interruption 
de  la  gro.ssesse?  Qui,  parmi  les  phtisiologues, 
osera  dire  oui? 

Il  y  a  plus  ;  les  documents  sont  insuffisants,  qui 
]jennettraient  de  se  faire  une  idée  sur  les  effets  de 
l’avortement  chez  les  tuberculeuses  ;  on  a  avancé 
(ju’il  a  peut-être  la  même  influence  fâcheuse  que 
l’accouchement  ;  on  lient  supposer  qu’il  en  est 
ainsi  si  on  le  pratique  à  une  époque  avancée,  d’où 
la  réserve  de  ceux  qui,  comme  M.  Bar,  n’acceptent 
de  le  pratiquer  (pdavant  le  (luatrième  mois.  Les 
quehiues  observations  (pii  sont  citées  ne  jier- 
inettent  pas  de  se  faire  un  jugement.  Pour  moi, 
personnellement,  je  n’en  connais  (lue  trois.  Je 
n’ai  été  mêlé  dans  ma  carrière  professionnelle 
qu’à  un  seul  cas  d’avortement  pour  tuberculose 
pulmonaire  ;  il  s’agissait  d’une  toute  jeune  femme 
en  pleine  évolution  tuberculeuse  avec  ramollisse¬ 
ment  rapide  de  ses  lésions,  et  enceinte  de  deux 
mois  ;  elle  paraissait  perdue  à  bref  délai  ;  dans 
l’espoir  d’enrayer  cette  évolution  redoutable, 
l’avortement  fut  praticpié  ;  l’intervention  ne 
modifia  en  rien  la  marche  des  événernents,  et 
d(  ux  mois  après  elle  succombait  ;  au  moins,  cette 
fois  n’avait-on  pas  à  regretter  la  suppression  d’un 
enfant,  car  il  n’aurait  vraisemblablement  pas  eu 
le  temps  d’arriver  juseiu’au  terme. 

Voici  une  autre  observation  plus  lamentable.  Il 
s’a{.it  d’une  jeune  femme  venue  en  1920  à  l’impi- 
tal  Laënnec  me  consulter  avec  deux  enfants, 
l’un  de  vingt  mois,  l’autre  d’un  mois  ;  la  tuber¬ 
culose  avait  débuté  chez  elle  au  sixième  mois  do 
sa  seconde  gestation  ;  il  s’agissait  d’ailleurs  de 
lésions  unilatérales,  évolutives,  mais  bien  loca¬ 
lisées.  L’aîné  des  enfants,  (pii  avait  donc  eu  un 
contact  de  quelques  mois  avec  sa  mère,  avait  une 
cuti-réaction  positive  ;  le  dernier,  cpii  n’avait  eu 
un  contact  que  d’un  mois,  avait  encore  échappé 
à  la  contamination.  Nous  déci(lânies  de  prendre 
les  deux  enfants  à  notre  placement  familial,  où  ils 
sont  encore  en  parfaite  santé.  Quant  à  la  mère,  nous 
lui  fîmes  un  pneumothorax  artificiel.  Les  résultats 
furent  excellents,  et  elle  put  être  envoyée  au 
sanatorium  d’Angicourt.  Ivlle  en  sort  après  un  an 
et  demi,  en  excellent  état,  et  devient  enceinte  en 
juin  1922.  Au  mois  d’août,  elle  est  opérée  d’hysté¬ 
rectomie  à  la  Clini(jue  de  la  Pitié,  en  raison  de  la 
coexistence  de  la  gestation  et  de  cette  tuberculose, 
nullement  menaçante  à  mon  sens.  Les  premières 
semaines,  tout  semble  se  bien  passer.  Mais  un  mois 
et  demi  i)lus  tard  une  poussée  évolutive  grave  se. 
déclarait  del’autre  côté,  et  cette  malheureuse  vient 
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actuellement  de  mourir  dans  mon  service.  Je  ne  sais 
pas  si,  sans  riiystérectomie,  cette  issue  ne  se 
serait  pas  également  produite  ;  mais  ce  que  je 
sais  bien,  c’est  que  l’iiystérectomie  ne  l’a  pas 
empêchée,  et  qu’en  outre  elle  a  supprimé  un 
enfant. 

Au  moins  l’avortement,  par  opposition  à  l’hys- 
térectomie,  ne  compromet-il  pas  l’avenir.  Voici 
encore  une  observation,  qui  montre  bien  le 
contraste  entre  les  abus  de  certaines  doctrines 
étrangères  et  la  saine  pratique  de  la  médecine 
française.  J’ai  vu  à  l’hôpital  haënnec  une  Géor¬ 
gienne  de  vingt-neuf  ans,  que  l’on  avait  fait 
avorter  trois  ans  auparavant  au  Caucase  sous 
prétexte  qu’elle  était  tuberculeuse  ;  en  réalité,  cette 
femme  présentait  des  signes  discrets  de  sclérose 
d’un  sommet  avec,  par  intermittences,  quelques 
symptômes  généraux  et  parfois  de  légères  hémopty¬ 
sies,  saiis  bacilles  dans  les  crachats  d’ailleurs  rares. 
Elle  venait  me  consulter,  enceinte  de  huit  mois. 
A  sa  vive  surprise,  et  à  l’effroi  de  son  mari,  je 
leur  montrais  la  possibilité  et  la  nécessité  de  con¬ 
server  l’enfant,  et  un  mois  plus  tard  elle  accou¬ 
chait  à  Baudelocque  d’un  superbe  petit,  que 
nous  pûmes  même,  mon  ami  Couvelaire  et  moi, 
lui  permettre  de  nourrir  sous  surveillance  médi¬ 
cale. 

En  effet,  c’est  un  point  de  vue  qui  n’a  pas 
toujours  été  suffisamment  abordé,  que  celui  du 
diagnostic  de  la  tuberculose  dans  ces  conjonctures 
cliniques  si  délicates. 

Il  importe,  en  effet,  de  rappeler  que  la  question 
du  diagnostic  ne  se  pose  plus,  en  matière  de  tuber¬ 
culose  pulmonaire,  aujourd’hui  comme  naguère. 
Nous  ne  distinguons  plus  des  degrés,  mais  des 
formes  de  la  maladie.  Nous  ne  voyons  plus  néces¬ 
sairement  dans  la  présence  d’anomalies  respira¬ 
toires  d’un  sommet  le  début  d’une  tuberculose. 
Au  contraire,  nous  savons  désormais  que  ces 
troubles  stéthâtoustiques  répondent  presque 
toujours  soit  à  des  désordres  physiologiques  qui 
ne  sont  mdlement  en  '  rapport  avec  une  lésion 
tuberculeuse,  soit  à  une  lésion  tuberpuleuse 
ancienne,  arrêtée,  sclérosée,  inofïensive  presque, 
à  coup  sûr  dépourvue  d’activité  et  de  tout  po¬ 
tentiel  évolutif.  Là  où  un  médecin  peu  averti  des 
progrès  de  nos  connaissances  craindra  l’évolution, 
sous  l’influence  de  la  grossesse,  d’une  lésion  dont  il 
dépiste  les  caractères  initiaux,  nous  au  contraire 
reconnaîtrons  la  présence  d’une  lésion  éteinte, 
qui,  surveillée  et  soignée,  a  les  plus  grandes  chances 
de  résister  à  la  gestation  intercurrente. 

Qui  ne  voit  l’urgence  de  préciser  les  termes 
dans  lesquels  s’enferme  aujourd’hui  le  problème 
diagnostique  de  la  tuberculose  et  les  dangers 


de  l’interprétation  médicale  non  éclairée,  lorsqu’on 
aura  admis  l’avortement  thérapeutique  au  début 
d’une  grossesse  chez  une  tuberculeuse  à  lésions  com¬ 
mençantes  peu  avancées,  chez  «  des  femmes  encore 
peu  atteintes  »,  dit  M.  Bar.  A  coup  sûr,  pour  que 
la  question  se  pose  seulement,  il  faut  que  la 
tuberculose  soit  avérée,  le  diagnostic  fondé  sur 
la  présence  de  bruits  adventices  et  de  bacilles 
dans  les  crachats. 

Je  citerai  à  l’appui  de  me.s  craintes  une  obser¬ 
vation,  celle  d’une  jeune  femme  présentant  depuis 
des  années  des,  signes  d’une  sclérose  apexienne 
tuberculeuse  avec,  de  temps  à  autre,  des  manifes¬ 
tations  troublant  son  état  général  ;  mais  si  l’on 
notait  dans  ses  antécédents  ces  périodes  d’acti¬ 
vité  de  la  lésion,  par  contre  jamais  celle-ci  ne 
s’était  mobilisée,  n’avait  évolué  vers  un  processus 
caséeux.  Elle  devient  enceinte.  Un  accoucheur 
très  distingué,'  effrayé  de  cette  tuberculose  qui 
u’était  pas  à  proprement  parler  latente,  conseille 
l’avortement.  Consulté,  je  m’j»^  oppose,  convaincu 
que  cette  forme  ne  risque  pas  de  devenir  évolutive. 
La  gestation  acheva  son  cours  ;  et  aujourd’hui,  sui¬ 
vant  la  formule,  la  mère  et  l’enfant  se  portent  bien' 
Rien  ne  montre  mieux  qu’une  telle  observation 
la  nécessité  de  s’inspirer  des  notions  nouvelles 
sur  la  conception  de  la  tuberculose  pour  formuler 
un  diagnostic. 

Mais  même  quand  la  tuberculose  relève-  d’une 
forme  caséeuse  et  évolutive,  qui  ne  voit  la  com¬ 
plexité  de  la  question  ?  Mon  ami  Couvelaire,  dans 
la  discussion  à  la  Société  d’obstétrique,  me  deman¬ 
dait  si,  devant  une  poussée  évolutive  nette,  le 
médecin  est  en  mesure  de  prévoir  quelle  en  sera  la 
marche  ;  s’il  peut  présumer  urié  marche  continue, 
inexorable,  ou  la  possibilité  d’un  arrêt.  Je  lui 
répondais  par  la  négative,  et  je  maintiens  ma 
position  ;  en  matière  de  poussée  évolutive,  les 
plus  grandes  surjjrises  attendent  le  médecin  ;  ce 
n’est  que  le  diagnostic  de  tuberculose  aiguë  qui 
permettra  d’affirmer  la  mort,  et  encore  !  La  phtisie 
galopante,  la  pneumonie  caséeuse  sont  susceptibles 
de  s’arrêter  dans  des  cas  exceptionnels,  particu¬ 
lièrement  sous  l’influence  du  pneumothorax  arti¬ 
ficiel  ;  j’y  reviendrai. 

M.  Bar  a  proposé  d’utiliser  la  cuti-réaction 
pour  discerner  l’évolution  de  la  maladie.  Je  ne 
suis  pas  suspect  à  l’égard  de  ce  procédé  ;  je  çrois 
bien  avoir  été  le  premier  à  proposer,  avec  mon 
élève  Baron,  un  cuti-pronostic  de  la  tuberculose, 
dès  1911  (i).  Mais  je  suis  tout  à  fait  d’accord  avec 
Sergent  pour  déclarer  que  jamais  je  n’oserais 

(i)  LfîON  Berna-rd  cl  Baron,  Valeur  diagnostique  cl 
pronostique  des  réactions  cutanées  ü  la  tuberculine  (Société 
d'éludcs  scientifiques  sur  la  tuberculose,  janvier  ign). 
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fonder  un  pronostic  sur  ce  seul  signe,  encore 
moins  autoriser  sur  ce  seul  critérium  un  avortement 
dit  thérapeutique.  C’est  une  méthode  qui  ne 
permet  q'he  d’apprécier  l’état  d’allergie,  le  degré 
de  résistance  actuelle,  de  la  malade,  et  nulle¬ 
ment,  comme  je  l’ai  toujours  dit,  de  tirer  un 
horoscope  sur  son  cas.  C’est  au  titre  de  témoin 
de  la  résistance  si)écilique  à  l’infection  que  la 
cuti-réaction  intervient  comme  élément  de  pro¬ 
nostic,  à  côté  d’autres  facteurs  ;  rien  de  plus,  lit 
là  encore,  il  me  paraîtrait  extrêmement  dange¬ 
reux  de  laisser  s’implanter  dans  l’esprit  des  méde¬ 
cins  la  notion  qu’une  cuti-réaction  faible  chez  une 
tuberculeuse  enceinte  suffit  à  légitimer  un  avorte¬ 
ment  ;  on  ne  saurait  trop  s’élever  contre  un  pareil 
excès. 

En  fait,  voici  comment,  d'ans  la  pratique,  les 
choses  se  présentent  communément.  J  e  laisse  de  côté 
les  formes  scléreuses  localisées,  non  évolutives, 
qui,^  à  aucun  titre,  ne  sauraient  entrer  dans  le 
cadre  de  cette  étude  ;  si  des  femmes  atteintes  d’une 
telle  forme  deviennent  enceintes;  le  médecin 
devra  redoubler  d’attention,  les  soigner  et  les 
suivre  avec  une  vigilance  et  une  sévérité  particu¬ 
lières.  Je  ne  parle  que  des  formes  évolutives, 
caséeuses,  localisées  ou  diffuses.  Ou  bien  ces  cas 
viennent  à  la  connaissance  du  médecin  dans  les 
derniers  mois  de  la  gestation  ;  nous  sommes 
ici  tous  d’accord  pour  penser  que  la  question 
de  l’intervention  ne  se  pose  même  pas.  Ou  bien  ces 
femmes  consultent  avant  la  fin  du  troisième 
mois;  alors  deux  catégories  de  faits. Dans  la  pre¬ 
mière,  nous  avons  affaire  à  des  lésions  qui  com¬ 
mencent  leur  évolution,  et  sont  bien  localisées  ; 
en  ce  cas  on  peut  espérer  qu’elles  s’arrêteront 
spontanément,  et  inversement  on  ne  peut  pas 
affirmer  que  l’avortement  les  arrêtera  sûrement  ; 
si  en  plus  ces  lésions  sont  unilatérales,  —  ce  qui 
est  fréquent  dans  ces  conjonctures, —  le  pneumo¬ 
thorax  arrêtera  la  marche  presque  à  coup  sûr 
et  permettra  à  la  gestation  de  s’acheminer  sans 
encombre  jusqu’au  terme.  Mon  ami  Rist  a  cité 
plusieurs  observations  de  gestation  dont  le  cours 
a  été  mené  jusqu’à  la  fin  grâce  au  pneumothorax 
thérapeutique.  J’ai  vu  récemment  une  de  ses 
malades  tuberculeuses,  qui  a  autrefois  perdu  un 
enfant  de  méningite.  Rist  pratique  chez  elle  le 
pneumothorax.  Depuis  ce  moment,  sa  santé  s’est 
maintenue  sans  que  la  guérison  ait  déjà  été 
obtenue  ;  mais  elle  a  déjà  eu  deux  enfants  parfai¬ 
tement  bien  portants. 

A  côté  de  ces  cas,  où  des  lésions  évolutives’ 
initiales,  unilatérales  et  localisées,  permettent  le 
pneumothorax  ou  au  moins  un  pronostic  rassurant, 
une  deuxième  catégorie  comprend  ceux  où  il 
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s’agit  de  lésions  déjà  avancées,  bilatérales,  très 
évolutives  ;  je  peiise  qu’on  ne  peut  guère  espérer 
alors  que  l’avortement  suspendra  l’évolution  ; 
par  contre,  le  maintien  d’une  grossesse  surveillée 
pourra  quelquefois  permettre  la  mise  au  monde 
d’un  enfant  sain. 

En  résumé,  praticjuement,  je  ne  vois  pas  très 
clairement  dans  quels  cas,  chez  les  tuberculeuses, 
l’avortement  apparaît  légitime,  scientifiquement 
et  légalement.  Et  la  clinique  me  paraît  corroborer 
complètement  la  position  à  laquelle  ont  conduit 
dans  ce  débat  M.  Pinard  à  la  fois  son  expérience 
consommée  et  sa  haute  philosophie  médicale. 


Comme  je  considère  qu,e  la  gestation  des  tuber¬ 
culeuses  doit  être  respectée  et  être  menée  jus¬ 
qu’au  terme,  il  me  paraît  naturel  d’aborder  en 
quelques  mots  encore  deux  questions,  celle  de 
l’allaitement  et  celle  de  la  prophylaxie  de  l’enfant, 
bien  qu’elles  semblent  sortir  de  notre  sujet. 

ICn  ce  qui  concerne  l’allaitement,  ma  religion 
est  faite  ;  en  règle  générale,  une  tuberculeuse  ne 
doit  pas  nourrir  son  enfant.  D’allaitement  est 
certainement  une  cause  d’aggravation  pour  la 
mère  ;  pour  l’enfant,  c’est  une  source  de  conta¬ 
mination.  Non  pas  que  le  passage  des  bacilles  par 
le  lait  soit  assez  commun  pour  représenter  un 
danger.  Mais  le  contact  intime  et  répété  entre  la 
mère  et  le  nourrisson,  qu’amène  l’allaitement,  la 
proximité  de  la  bouche,  l’occasion  des  gouttelettes 
salivaires  et  des  baisers  qui  en  sont  la  conséquence, 
multiplient  singulièrement  les  risques  de  contagion 
maternelle.  Ce  n’est  que  dans  des  cas  tout  à  fait 
exceptionnels,  en  dehors  .de  ceux  où  il  s’agit  de 
formes  non  contagiéuses,  que  l’on  peut  autoriser 
une  tuberculeuse  à  allaiter  pendant  un  certain 
temps  son  enfant  ;  c’est  lorsque  l’enfant  ne  sup¬ 
porte  pas  l’allaitement  attificiel  et  que  la  mère 
offre  un  état  général  relativement  satisfaisant.  Mais 
alors  nous  ne  pêrmettons  l’allaitement  qu’à  la 
faveur  de  précautions  spéciales,  qui  mettent  le 
nourrisson  à  l’abri  de  la  contagion  :  port  par  la 
mère  d’une  blouse  et  d’un  masque. 

C’est  la  pratique  que  nous  avons  instituée  avec 
mon  ami  Debré  à  ma  crèche  de  l’hôpital  Daënnec. 
•C'est  là  encore  que  nous  avons  pu  vérifier  que  les 
nourrissons  issus  de  tuberculeuses  sont  parfai¬ 
tement  sains,  indemnes  non  seulement  de  tuber¬ 
culose,  niais  la  plupart  du  temps  de  toute  tare. 
Nous  avons  pu  établir  les  modes  de  l’infection 
tuberculeuse  chez  les  nourrissons  par  contagion, 
et,  _fprts  des  règles  que  nous  avons  fixées,  nous 
avôns  vu  que  la  séparation  des  mères  et  des 
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enfants  suffit  soit  à  éviter  la_contannnation,  si  la 
séparation  survient  à  temps,  soit  à  arrêter  les 
surinfections  mortelles,  si  elle  survient  après  les 
premières  contaminations  (i). 

Nous  allons  plus  loin  aujourd’hui,  et  nous 
avons  institué  une  prophylaxie  anlénaialc  de  la 
iuhcrciihoe.  I^e  but  est  de  séparer  l’enfant  de  sa 
mère  tuberculeuse  dès  sa  naissance.  A  cet  effet 
nous  avons  noué  une  entente  avec  quelques  ser¬ 
vices  d’accouchements  de  Paris,  et  tout  d’abord 
avec  celui  de  mon  collègue  et  ami  Couvelaire,  qid 
a  tant  fait  pour  ce  que  l’on  pourrait  appeler 
V obstétricie  sociale.  Les  tuberculeuses  enceintes 
nous  sont  adressées  ;  repérées,  examinées,  con¬ 
seillées  par  nous,  elles  sont  soignées  soit  dans 
mes  salles,  soit  à  ma  consultation  de  dispensaire 
jusqu’à  l’accouchement. 

Mon  assistante  sociale  les  éclaire  avec  prudence 
et  douceur  sur  les  menaces  qu’elles  représentent 
pour  leur  futur  nouveau-né,  et  obtient  d’elles 
l’engagement  moral  de  se  séparer  de  leur  enfant. 
Au  moment  de  l’accouchement,  elles  entrent  dans 
la  Maternité  prévenue,  celle-ci  organisée  de  telle 
manière  que  l’enfant  soit  séparé  de  la  mère  dès  la 
naissance.  Et  quand  la  période  délicate  des  pre¬ 
mières  semaines  est  passée,  l’enfant  est  envoyé 
dans  le  placement  familial  que  j’ai  eu  la  bonne 
fortune  de  pouvoir  faire  créer.  Nous  y  avons 
actuellement  i6  enfants  qui  n’ont  jamais  eu  de 
contact  avec  leur  mère. 

J’ai  tenu  à  indiquer  d’un  mot  ces  faits  sur 
lesquels  je  reviendrai,  ]5arce  que  je  souhaiterais 
vivement  que  mes  collègues  accoucheurs  prêtent 
leur  attention  à  ces  préceptes  si  simples  de  la 
prophylaxie  antituberculeuse  anténatale,  ’  ainsi 
qu’aux  dispositifs  qui  permettent  de  les  appli¬ 
quer  en  toute  sécurité  avec  des  résultats  dont 
la  constance  ai)i)araît  comme  une  véritable 
récompense. 


Les  débats  qui  se  sont  poursuivis  à  la  Société 
d’obstétrique  comme  ceux  de  l'Académie  de 
médecine  ont  amplement  démontré  la  complexité 
du  problème  des  relations  de  la  gestation  et  de  la 
tuberculose  pulmonaire  ;  il  en  est  ainsi  chaque  fois 
qu’en  médecine  un  problème  clinique,  déjà  diffi¬ 
cile  en  lui-même,  remue  une  question  de  cons¬ 
cience. 

Aussi  bien  ne  s’agit-il  pas  de  jeter  l’anathème 
sur  ceux  qui  pensent  différemment  de  soi  ;  mais 
il  faut  éclairer  les  consciences  le  plus  qu’il  est 

(i)  Voy.  I.iioN  liEUNARD  ut  UiiUHÉ,  liulIcUn  tIc  Académie  de 
médecine,  cl  Paris  médical,  jaiivici'  lyio  et  juuvkr  1921. 


possible,  et  à  cet  égard  il  importe  de  mettre  en 
lumière  les  faits  qui  peuvent  le  mieux  y  parvenir. 
C’est  ce  que  nous  nous  sommes  efforcé  de  réaliser 
dans  ce  trav  lil. 

LES  RÈGLES  DE  L’EXPÉRIMENTATION 
ET  DU  CONTROLE 

D’UN  TRAITEMENT 
ANTITUBERCULEUX 


le  D'  A.  GAUSSEL 


Il  n’est  pas  de  maladie  qui  ait  suscité  plus  de 
recherches  théra])eutiques  que  la  tuberculose  : 
sans  exagération,  on  peut  dire  que  tous  les  moyens 
en  usage  en  médecine  ont  été  employés.  Dès  qu’une 
nouvelle  méthode  est  en  honneur,  on  en  fait  l’ap¬ 
plication  à  la  tuberculose  pulmonaire  :  vaccin, 
sérums,  rayons  X,cure  solaire,  etc.,  sans  parler  des 
nombreux  médicaments  qui  relèvent  de  la  chimio¬ 
thérapie.  La  multiplicité  même  des  moyens  em¬ 
ployés  prouve  leur  inefficacité  :  il  faut  le  recon¬ 
naître,  nous  ne  possédons,  à  l’heure  actuelle,  aucun 
traitement  vraiment  curateur  de  la  tuberculose. 

Cependant,  quand  un  remède  nouveau  est 
recommandé,  lés  médecins  qui  en  ont  fait  l’expé¬ 
rience  apportent  des  faits  cliniques  qui  paraissent 
démonstratifs  ;  pendant  quelque  tenqrs  les  jour¬ 
naux  médicaux,  les  comptes  rendus  des  sociétés 
savantes,  les  thèsesdes  Facultés  relatent  des  obser¬ 
vations  favorables,  puis  la  méthode  nouvelle 
tombe  dans  l’oubli,  quitte  à  reparaître  plus  tard 
sur  la  scène  de  l’actualité  thérapeutique. 

Beaucoup  de  ces  travaux  paraissent  avoir  une 
base  sérieuse  ;  ils  émanent  de  personnalités  dont 
la  compétence  en  médecine  ou  la  conscience  pro¬ 
fessionnelle  sont  incontestées.  .Souvent  des  expé¬ 
riences  de  laboratoire,  des  recherches  de  médecine 
expérimentale  out  été  le  point  de  départ  dès  inves¬ 
tigations  cliniques  :  avant  d’essayer  un  médica¬ 
ment  sur  l’homme  tuberculeux,  on  a  expérimenté 
son  action  sur  le  développement  des  cultures  du 
bacille  de  Koch,  on  a  éprouvé  son  action  retar¬ 
dante  sur  la  tuberculose  de  l’animal  ;  une  certaine 
rigueur  scientifique  semble  avoir  présidé  à  toutes 
ces  études,  mais,  après  une  période  d’enthousiasme 
relatif,  l’oubli  vient  vite;  seuls,  quelques  produits 
dont  la  réclame  commerciale  sait  exploiter  la 
vogue  momentanée  figurent  encore  quelque 
temps  dans  la  pharmacopée  antituberculeuse. 

Je  ne  veux  pas  refaire  ici  l’étude  si  complètede 
Kénon  sur  le  contrôle  du  traitement  antitubercu- 
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leux  parue  dans'le  journal  J. a  Médecine,  de  mai 
1922. 

Ré  non  rappelle  comment  le  clinicien  doit  s’y 
prendre  pour  apprécier  les  effets  d'un  traitement 
chez  un  malade  tuberculeux.  Ilpasse  enrevue,  avec 
détails,  les  dôrinéés  dè  l’examen  clinique,  radio¬ 
logique,  bactériologiqüè  qui  permèttent  de  com¬ 
parer  l’état  du  malade  avant  et  après  la  cure  : 
les  conseils  que  donne  Rénon  trouvent  leur  appli¬ 
cation  pour  apprécier  l’efficacité  d’un  traitement 
antituberculeux  chez  les’  malades  mis  en  observa¬ 
tion,  dans  les  conditions  que  je  vais  e.s.sayer  de 
préciser. 

Je  me  proposé,  en  effet,  de  bien  poser  ces  condi¬ 
tions  de  la  mise  en  observation  des  malades  chez 
qui  l’on  essaie  un  nouveau  traitement  antitubercu¬ 
leux  :  c’est  faute  de  ne  pas  prendre  assez  de  pré¬ 
cautions  que  les  résultats  d’une  expérience,  en 
apparence  très  sérieuse,  sont  faussés. 

Tout  d’abord  l’étude  clinique  de  l’action  théra¬ 
peutique  du  remède;  proposé  n’est  pas  toujours 
faite  avec  une  rigueur  suffisante,  en  s’entourant 
de  toutes  les  garanties  qui  permettraient  de 
rapporter  vraiment  au  médicament  le  succès 
obtenu. 

En  sècond  lieu,  on  n'attend  pas  assez  long- 
térhps  pour  publier  les  résultats  de  son  expé¬ 
rience  personnelle  ;  il  faut  reconnaître  aussi,  et 
cela  est  humain,  qu’oii  a  souvent  tendance  à  être 
optimiste  et  à  exagérer  cet  optimisme  pour  peu 
que  les  premiers  résultats  paraissent  favorables. 

Voici  le  schéma  d’une  des  nombreuses  obser¬ 
vations  rapportées  dans  les  thèses  et  proclamant 
l'efficacité  d’une  médication  antituberculeuse; 

Ùn  malacle,  atteint  de  tuberculose  bien  caracté¬ 
risée,  fébrile,  avec  bacilles  de  Koch  dans  les  cra¬ 
chats,  entre  à  i’hôpital.  Re  diagnostic  étant  cer¬ 
tain,  peü  de  jours  après  son  entrée  il  est  soumis 
ail  traitement  nouveau.  Ou  constate  presque  à 
coup  sur  une  amélioration  de  la  plupart  des  symp¬ 
tômes  ;  lé  malade  reprend  cbnhance  ;  la  thérapeu- 
tiquè  est  appliquée  pendant  plusieurs  semaines  ou 
plusieurs  mois  ;  le  tuberculeux  se  trouve  mieux  : 
parfois^avant  sa  .sortie  de  l’hôpital  son  observation 
est  publiée  et  est  inscrite  comme  un  succès  à 
l’aictif  de  la  méthode  en  expérimentation. 

La  critique  de  ce  genre  d’observations  sur  les¬ 
quelles  on  base  une  opinion  favorable,  est  facile. 

6h  applique  le  traitement  nouveau  à  un  tuber- 
ciileux  qui  est  arrivé  récemment  à  l’hôpital  sans 
attendre  l’amélioration,  à  peu  près  certaine,  qui 
résultera  du  repos  et  dû  traitement  hygiéno-dié- 
f étique.  'Tous  les  médecins  qui  s’occupent  de 
piifisioiogie  savent  que  le  séjour  au  sanatorium  ou 
à  l’hôpital,  dans  l’immense  majorité  des  cas,  suffit. 
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sans  traitement  spécial,  pour  aniener  une  amélio¬ 
ration  notable,  p.àrfois  même  remarquable  dans 
l’état  du  malade. 

J’ai  vu,  dans  mon  service  de  tuberculeux,  à 
l’hôpital-sanatorium  Bon  Accueil,  des  phtisiques 
cavitaires,  des  tuberculeux  en  poussée  évolutive 
grave,  être  transformés  par  là  cure  sanatoriale  et 
donner  un  démenti  au  pronostic  fatal  à  brève 
échéance  qui  avait  été  porté  à  leur  entrée. 

il  ne  faut  pas  oublier,  quand  on  apprécie  Une 
médication  antituberculeuse,  la  fréquence  chez 
les  tuberculeux  pulmonaires  des  poussées  évolu¬ 
tives  qui  rétrocèdent  souvent  spontanément  sans 
aucun  traitement  spécial. 

Fait  également  très  important,  on  oublie,  dans 
l’observàtiou,  schématisée  plus  haut,  de  tenir 
compte  d’un  autre  facteur  d’amélioration  spon¬ 
tanée,  Je  veux  parler  de  l’efficacité  psychothé¬ 
rapique  de  toute  médication  nouvelle,  pour  peu 
que  lé  médecin  ait  su  inspirer  confiance  à  son' 
malade. 

Tous  les  auteurs  y  insistent  et  Rénou  revient 
jiisfèment  sur  ce  point  dans  le  travail  déjà  cité  : 
«  '.rout  procédé  n'oùveau  de  traitement  de  la  tu¬ 
berculose  pulmonaire  chronique,  pourvu  qu’il  soit 
inoffénsif,  donne  toùj  ours  des  résultats  satisfaisants. 
La  raison  en  est  simple,  elle  est  d’ordre  p.sycholo- 
giqüé  et  il  s’agit  là  d’une  véritâbl'e  psÿchothéra- 
piè.  »  Le  traitement  lè  plus  banal,  pourvu  qu’il 
inspire  confiance  au  malade,  relève  son  ihoral, 
lui  fait  feprèndfé  confiance,  réveille  son  appétit, 
procure  le  câline  èt  lé  sommeil  et,  par  son  action 
favofablè  sur  l’état  général,  amène  une  sédation 
des  sympteines  fonctionnels  comme  là  toux, 
l’expectoration,  etc. 

Gëtté  influencé  psychothérapique  est  de  courte 
durée  ;  pour  êliiniiief  la  part  qui  lui  revient  dans 
l’àméliôfatiôh  du  màiade,iï  suffit  d’attèndrè.  C’est 
une  faute,  quand  on  veut  juger  une  nouvélié  théra¬ 
peutique  de  la  tuberculose,  de  ne  pas  patienter 
assez  longtemps  avant  de  se  faire  une  opinion  et  de 
la  publier  ;  or  c’est  ce  qui  a  lieu  le  plus  souvent. 

Le  fraiéenient  a  été  appliqûé  quelques  semaines 
ou  quelques  mois  ;  on  parle  d’amélioration,  de 
guérison  clinique,  de  disparition  même  des  bacilles 
dé  Kô'eh  dans  les  crachais;  on  publie  l’observation 
et  pJus'  tàrd,  quand  le  malade  a  succombé  à  une 
féprise  dii  mal  qu’on  croyait  avoir  guéri.  On  n’en¬ 
voie  pas  à  la  société  savante  ou  au  journal  médical 
qui  àvâîént  publié  ce  cas  .  heureux  une  rectifica- 
ion  pouf  remettre  les  ehosé's  au  point. 

Eh  fësuhilé.  On  applique  le  tràitèihéht  à  un 
tuberculeux  dés  son  entrée  à  l’hôpital,  on  ne  tient 
pas  compté  dé  l’amélioration  spohtàhée  probable. 
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on  oublie  le  facteur  psî'cliothérapique,  on  publie 
les  résultats  trop  tôt .  Telles  sont  les  critiques  que 
l’oupeut  adresser  à  la  manière  défaire  habituelle  : 
les  auteurs  sont  généralement  trop  pressés  d’ap¬ 
porter  une  contribution  utile  à  la  lutte  antituber¬ 
culeuse. 

Il  importerait  d’adopter  une  méthode  plus 
scientifique,  permettant  un  contrôle  plus  serré  des 
faits,  avant  de  promettre  aux  tuberculeux  la  gué¬ 
rison  de  leur  maladie  par  un  remède  nouveau. 

Les  reclierclies  sont  facilitées  actuellement  par 
ja  création  de  services  de  tuberculeux  dans  les  hô¬ 
pitaux,  d’hôpitaux-sanatoriums  et  de  sanatoriums 
où  les  malades  sont  réunis  en  grand  nombre  sous 
une  même  direction  médicale.  T.es  hôpitaux- 
sanatoriums  qui  reçoivent  des  tuberculeux  pul¬ 
monaires  à  toutes  les  périodes  de  la  maladie,  se 
prêtent  bien  à  l’expérimentation  et  au  contrôle 
d’une  nouvelle  méthode  de  traitement. 

Dans  les  sanatoriums  de  cure,  il  faudra  de  pré¬ 
férence  s’adresser  à  des  tuberculeux  dont  le  dia¬ 
gnostic  est  bien  certain.  Je  suis  convaincu,  en 
effet,  que  beaucoup  de  malades  de  sanatorium 
considérés  comme  atteints  de  tuberculose  pulmo¬ 
naire  fermée,  et  qui  font  le  succès  des  statistiques 
de  fin  d’année,  sont  en  réalité  de  faux  tuberculeux 
dont  certains  relèveraient  plutôt  des  maisons  de 
convalescence  préconisées  par  M.  Sergent  {Paris 
médical,  1922,  n^  i)  ;  or,  pour  juger  une  thérapeu¬ 
tique  antituberculeuse,  il  faut  être  aljsolumeut 
certain  qu’on  l’a  appliquée  à  de  vrais  tuberculeux. 

Voici  à  mon  avis  les  règles  qui  devraient  être 
suivies  pour  la  mise  en  expérimentation  et  le  con¬ 
trôle  d’une  médication  antituberculeuse. 

lo  On  ne  doit  pas  commencer  un  traitement  nou¬ 
veau  sur  un  malade  récemment  arrivé  à  l’hôpital  ou 
au  sanatorium.  Il  faut  attendre  pendant  plusieurs 
semaines  et  mieux  pendant  plusieurs  mois  les 
résultats  delacure  hygiéno-diététique.  On  notera 
l’état  du  malada à  son  entrée  et  périodiquement  ; 
pour  être  complet,  cet  examen  devra  comprendre 
une  description  détaillée  de  tous  les  signes  clini¬ 
ques  (état  général,  symptômes  fonctionnels,  signes 
locaux  du  côté  de  l’appareil  respiratoire)  ;  les  mo¬ 
difications  successives  constatées  par  la  radiogra¬ 
phie,  les  examens  de  sang,  l’étude  des  réactions 
de  défense  (cuti-réaction,  etc.)  servuront  à  suivre 
les  progrès  de  l’amélioration.  Pendant  tout  ce 
temps  on  se  bornera  à  un  traitement  symptoma¬ 
tique  ;  l’on  se  rendra  compte  ainsi  de  ce  que  peut 
faire  le  changement  de  milieu  ou  de  climat,  le 
repos  physique  et  moral,  et  l’on  évitera  de  mettre 
l’amélioration  habituellement  constatée  sur  le 
compte  d’un  traitement  spécial  trop  tôt  imstitué. 

2°  Il  importe  de  mettre  en  observation,  au 
même  moment,  plusieurs  groupes  de  malades.  Cliaque 


groupe  doit  comprendre  des  types  cliniques  va¬ 
riables,  comparables  à  des  cas  analogues  des 
groupes  voisins  ;  la  chose  e.st  assez  facile  dans  un 
service  de  tuberculeux  où  les  malades  sont  nom¬ 
breux  et  variés. 

T.e  premier  groupe  est  composé  des  malades 
auxquels  on  applique  la  thérapeutique  nouvelle  ; 
le  deuxième  groupe  e.st  formé  ])ar  des  malades  ne 
recevant  aucun  traitement  spécial  ;  il  est  désirable 
de  constituer  un  troisième  groupe  de  malades 
auxquels  on  fait  un  traitement  banal  et  anodin 
mais  dont  la  mise  en  œuvre  est  analogue  à  celle  du 
Traitement  appliqué  au  premier  groupe  (injections, 
instillations  trachéales,  etc.).  On  laisse  croire  aux 
malades  de  ce  troisième  groupe  qu’ils  sont  traités 
comme  ceux  du  premier  groujje  ;  ils  subissent  ainsi 
l’influence  psychothérapique  dont  j’ai  parlé  plus 
haut,  au  moins  pendant  un  certain  temps.  L’étude 
des  malades  de  ce  troisième  groupe,  quand  la  chose 
est  réalisable,  permet  d’apprécier  la  part  d’amé¬ 
lioration  qui  relève  de  la  psychothérapie  chez 
les  sujets  du  premier  groupe. 

3“  Le  traitement  doit  être  continué  pendant  long¬ 
temps  en  surveillant  ses  effets,  et  après  cessation  du 
traitement  il  faut  laisser  s’écouler  plusieurs  mois 
avant  de  formuler  des  conclusions  et  de  les  publier. 

A  ce  moment,  si  les  malades  du  premier  groupe 
sont  nettement  en  meilleur  état  de  santé  que  ceux 
des  deux  autres  groupes,  on  est  autorisé  à  rapix)rter 
cette  amélioration  au  traitement  employé.  J e  dis 
amélioration  et  non  guérison,  car,  même  dans  le  cas 
où  le  malade  paraîtrait  guéri,  il  faudrait  encore  lui 
faire  subir  l’épreuve  du  temps  et  de  la  reprise  du 
travail  avant  de  parler  de  guérison  clinique. 

Je  reconnais  que  ce  procédé  d’étude  d’un  médi¬ 
cament  nouveau  est  difficile  à  réaliser  en  pratique. 
Il  n’y  faut  pas  songer  si  on  dispose  d’un  nombre 
restreint  de  malades,  la  comparaison  avec  des  tu¬ 
berculeux  analogues  non  traités  étant  alors  difficile. 

Une  expérimentation  aussi  rigoureuse  nécessite 
des  malades  nombreux  et  pouvant  être  suivis  pen¬ 
dant  longtemps,  comme  c’est  le  cas  dans  les  services 
spécialisés  de  tuberculeux  et  dans  les  sanatoriums. 
Il  est  certain,  d’autre  part,  que  les  résultats  publiés 
après  un  contrôle  rigoureux  et  une  expérimenta¬ 
tion  conforme  aux  propositions  développées  plus 
haut  auront  une  valeur  probante  et  permettront 
à  la  thérapeutique  reconnue  réellement  utile  de 
survivre  aux  fluctuations  d’une  vogue  momen¬ 
tanée. 

Cette  étude  consciencieuse  et  prolongée  d’un 
traitement  antituberculeux,  avant  toute  publica¬ 
tion  des  résultats,  pourratriompher  du  scepticisme 
avec  lequel  est  souvent  accueillie  une  médication 
nouvelle  dont  la  vnlgarisation  a  été  prématurée  et 
l’efficacité  insuffisamment  démontrée. 
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LA  PHLÉBITE  PRÉCOCE 
DES  TUBERCULEUX 
PULMONAIRES 

le  D'  LAFFOhQUE 

Professeur  il  la  FaclllK'!  de  médecine  do  Tuiiloiise, 

Parler  de  phlébites  clans  la  tuberculose  inilino- 
naire,  c’est  éveiller  dans  l’esprit,  de  façon  à  peu 
près  exclusive,  l’image  des  phîegmatias  surve¬ 
nues  à  une  phase  avancée  de  l’évolution  tubercu¬ 
leuse,  au  stade  de  lésions  cavitaires,  compliquées 
ou  non  de  cachexie. 

Ce  sont,  en  effet,  de  beaucoup  les  plus  fréquentes 
et  les  plus  colnplêtemetit  décrites  au  triple  point 
de  vue  clinique,  anatomiqiie  et  bactériologique. 
C’est  à  elles  qiie  s’appliquent  les  descriptions 
deveinies  classiques  de  \''aciuez  et  Widal  ;  c’est  à 
elles  qUe  MM.  Halbron  et  Paraf  coii sacraient 
naguère  une  bonne  étüde  pathogéniqUe  ;  c’est  à 
leur  sujet  que  AlM.  T..  Bernard,  flalomon  et  Coste 
publiaient  récemment  un  intéressant^  travail, 
polir  marquer  qu’elles,  affectaient  parfois  Uli  type 
clinique  particulier  :  celui  de  phlébites  superfi¬ 
cielles  alix  membres  supérieurs. 

Par  contre,  oh  cohnaît  pêu  ou  mal  une  autre 
variété  de  phlébite  apparaissant  aussi  chejt  les 
tuberculeux  pulniohaires,  mais  h  un  stade  tout 
fait  différent  de  l’évolution  tuberculeuse.  Cette 
variété,  à  peine  soupçonnée  pat  certains,  et  qui 
pose  néanmoins  des  problèmes  diagnostiques  et 
pronostiques  importants,  est  décrite  sous  le  nonl 
de  «phlébite  précoce  des  tuberculeux  pulmo¬ 
naires  »,  voire  même,  par  un  abus  de  langage  qui 
couvre  une  erreur  de  doctrine,  sous  le  nom  de 
«  phlébite  prétuberculeuse  ». 

Ces  phlébites  constituent  des  épisodes  rares. 
Au  cours  d’une  cattière  déjà  loi'gue  d’observation 
phtisiologiqtie  dans  un  milieu  qui  coUipte  beàu- 
cotip  de  tuberculeux  et  de  suspects,  je.n'eli  ai  ren¬ 
contré  que  deüx  Cas  personnels  ;  et  le  cluffte  total 
d’observations  publiées  dans  la  littérature  fran¬ 
çaise  n'atteint  pas  le  chiffre  de  vingt,  non,  à  mon 
avis,  qu’elles  soient  à  ce  point  exceptionnelles, 
niais  parce  que  leur  véritable  nature  est  assez 
souvent  méconnue.  C’est  là  un  motif  de  plus  pour 
leur  consacrer  une  brève  étude  et  pour  marquer 
de  façon  plus  précise  leur  place  véritable  dans  le 
cadre  nosologique. 

Historique.  —  Certains  auteürs  ont  nié  lent 
existence.  D’après  Mén'got  de  Treigny,  la  phlébite 
ne  précède  jamais  le  ramollissement  des  tuber¬ 
cules  pulmonaires.  Daits  là  discussion  soulevée 


en  1894,  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux  de 
Paris,  par  la  conimuuication  de  Hirtz,  Caveran, 
s’autorisant  de  sa  longue  expérience  des  hôpi¬ 
taux  militaires,  dit  n’avoir  jamais  obsen^é  un  cas 
de  cet  ordre.  C’est  le  mémoire  de  Hirtz  qui  accré¬ 
dita  définitivement  et  authentifia  cette  entité 
nouvelle.  Avant  lui  cependant,  à  propos  de 
quelques  obserA-ations  isolées  qui  ne  furent  pas 
assez  mises  en  vedette,  Hanot  et  .^fathieu,  dans  un 
mémoire  écrit  en  1877  sur  les  phlébites  dans  la 
chlorose,  avaient  rapporté  des  faits  qui  se  déta¬ 
chent  rétrospectivement  comme  des  cas  de 
phlébite  précoce  chez  des  tuberculeuses  pseudo¬ 
chlorotiques.  . 

’l'els  aussi  trois  cas  réimportés  dails  la  thèse  de 
Proby  :  on  signale,  dans  l’un,  une  pleurésie  avec 
épanchement  séro-filfriiieux  ;  dans  l’autre,  des 
cicatrices  d’ahcès  ganglionnaires  cervicaux,  avec 
submatité  à  l’un  des  sommets  ;  chez  le  troisième, 
un  peu  de  matité  aii  sommet  droit,  avec  des  cra¬ 
quements  secs  apparaissant  à  l’occasion  dé  la  tbüx. 
Nul  doute  qu’avec  les  moyens  d’investigation 
actiiels  on  n’eût  rangé  sous  leu  r  véritable  étiquette 
ces  phlélmites  dites  à  tort  chlorotiques. 

'l'rès  explicite,  de  Bran  écrivait,  dès  1884.  dans 
sa  thèse  inaugurale  :  «  Il  se  peut  qiie  la  phlegmatia 
soit  en  quelque  sorte  la  première  manifes¬ 
tation  d’un  état  morbide  grave  dont  leS  slgllcs 
éclateront  après  que  ceux  de  la  coagulation  vei¬ 
neuse  auront  dis]iara  ;  ce  qui  le  prouve,  c’est 
l’existence  bien  avérée  de  phîegmatias  simmniies 
au  début  de  la  tuberculose  pulmonaire,  avant  que 
les  signes  locaux  aient  permis  d’affirmer  des  lé.sions 
indélébiles  du  soilimet.  » 

Et  l’ auteur  tappotte  deux  observations  per¬ 
sonnelles  rentrant  ptécisémeiit  dans  ce  groupe. 

Le  travail  de  Callais,  inspiré  pat  Hirtz,  viefit 
ptéciser  et  compléter  le  mémoire  de  ce  derniet| 
depuis  lors,  des  thèses  inaugurales  successives 
(Collard,  A.  DUmont,  Maricot,  Guénet,  Tri- 
cault,  etc.)  ont  repris  la  question,  efi  apportant 
sur  des  points  spéciaux  des  notions  nouvelles. 
Parallèlement  s’échelonnent,  de  1905  jusqU’à  ce 
jour,  ries  travaux  de  laboratoire,  visant  silrtout,  il 
est  vrai,  la  phlegmatia  tardive,  mais  àüitquels  je 
ferai  quelques  emprunts  susceptibles  d’éclairer  le 
sujet  actuel. 

La  brève  esquisse  historique  qiii  précède  lie  vise 
point  à  être  un  inventaire  bibliographique  absolu¬ 
ment  complet  ;  elle  se  ptopose  seuleinelit  de 
«  sitUet  »  le  sujet  dans  le  mouvement  médical  des 
trente  dernières  années.  On  verta  que  si  les  tra¬ 
vaux  précités  en  ont  bien  fixé  la  clinique,  il  reste 
eUcote  des  points  litigiefix  dans  la  pathogéuie. 
Symptomatologie.  — La  physionomie  clinique 
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fie  la  phlébite  précoce  chez  les  tuberculeux  pul¬ 
monaires  admet  peu  de  variantes  et  constitue  dau.s 
l’ensemble  une  entité  nettement  individualisée. 

Klle  peut  aiiparaître  chez  des  telles  très  diffé¬ 
rents  de  tuberculeux  ; 

a.  Chez  des  sujets  exempts  de  tout  symiitôme 
apparent  de  tuberculose.  Ce  sont  les  cas  dénommés 
à  tort  phlénites  «  prétuberculeuses  »,  dans  lesquels 
une  investigation  plus  poussée  arriverait  à  déceler 
des  localisations  ganglionnaires  (surtout  trachéo- 
broncliiques),  juxta-hilaires,  pulmo-apicales,  pleu¬ 
rales  ; 

b.  Chez  des  tuberculeux  au  stade  initial,  pré¬ 
sentant  des  signes  pulmonaires  discrets,  mais 
saisissables  ; 

c.  Au  cours  d’une  pleurésie  séro-fibrineuse  ; 

d.  Au  cours  d’une  tuberculose  à  fonne  anor¬ 
male,  évoluant  insidieusement  sous  le  masque  de  la 
chlorose. 

I/a  plilébite  précoce  se  montré  avec  une  prédi¬ 
lection  marquée  aux  membres  inférieurs,  et  avec 
une  égale  fréquence  sur  chacun  d’eux.  plus 
.souvent  unilatérale,  elle  frappe  parfois  les  deux 
membres,  soit  en  même  temps,  —  éventualité  fort 
rare,  —  soit  à  dix,  vingt  jours  d’intervalle.  Très 
exceptionnellement,  comme  dans  un  cas  de  Jac¬ 
coud,  d’ailleurs  fort  discutable  quant  à  sa  vraie 
nature,  elle  affecte  successivement  les  deux 
membres  inférieurs,  puis  les  deux  membres  sujré- 
iieurs  (forme  quadriplégique  absolument  anor¬ 
male). 

Au  membre  inférieur,  c’est  le  segment  crural  qui 
est  le  plus  souvent  intéressé,  et  la  phlébite  se  loca¬ 
lise  de  préférence  aux  veines  superficielles  (saphène 
interne  dans  la  moitié,  saphène  externe  dans  le 
cinquième  des  cas),  ha.  fémorale  peut  être  atteinte, 
soit  primitivement,  soit  par  propagation,  mais 
elle  l’est  beaucoup  plus  rarement  que  ne  l’in¬ 
diquent  certaines  statistiques,  estimant  à  un  tiers 
la  proportion  <les  cas  à  début  fémoral.  Kn  réalité, 
c’est  l’atteinte  des  veines  superficielles  (saphènes 
interne  et  externe)  qui  est  de  beaucoup  prédo¬ 
minante  :  et  c’est  ce  fait  qui  conditionne  dans  une 
large  mesure  la  symptomatologie. 

Quelle  que  soit  la  modalité  d’accidents  pulmo¬ 
naires,  avérés,  disends  ou  latents,  sur  lesquels  elle 
vient  se  greffer,  la  phlébite  précoce  ne  débute 
jamais  à  grand  fracas.  lya  règle,  nous  le  verrons, 
est  qu’il  y  ait  peu  ou  pas  de  fièvre,  ou  que  celle-ci 
soit  très  fugace  ;  les  températures  dépassant  39» 
sont  exceptionnelles  ;  le  premier  phénomène  en 
date  est  la  douleur,  d’intensité  modérée,  mais 
progressive.  Il  est  exceptionnel  que  le  début 
en  soit  brusque  ;  par  contre,  la  période  doulou¬ 
reuse  proprement  dite  est  habituellement  précé¬ 


dée  d’une  phase  prémonitoire  de  durée  variable 
(quelques  jours  à  deux  semaines),  où  le  sujet 
éprouve  des  sensations  paresthésiques  diverses  : 
tiraillements  musculaires,  crampes,  engourdisse¬ 
ment  passager  du  niollei  ou  de  l’avant-pied,  ten¬ 
sion  des  tissus  au  niveau  du  creux  poplité,  du  pli 
de  l’aine,  etc.  Chez  certains  sujets,  la  douleur  de 
la  pldébite  confirmée  se  borne  aux  phénomènes 
précédents  ;  chez  le  plus  grand  nombre,  une  dou¬ 
leur  vraie  leur  succède,  localisée  en  des  points 
précis,  sur  un  segment  généralement  peu  étendu 
du  vaisseau  intéressé,  au  mollet,  au  creux  poplité, 
aux  faces  externe  ou  interne  de  la  cuisse,  plus 
rarement  au  niveau  des  régions  périmalléolaires 
ou  du  triangle  de  Scarpa  ;  elle  affecte  une  marche 
lirogressivement  croissante,  puis  décroissante,  et 
disparaît  complètement  après  un  laps  de  temps 
qui  n’excède  jamais  deux  semaines. 

Dans  certains  cas,  d’ailleurs  fort  rares,  la  dou¬ 
leur  peut  faire  absolument  défaut  ou  n’apparaître 
qu’à  l’occasion  des  mouvements,  de  l’explo¬ 
ration  du  membre,  surtout  dans  la  région  throm¬ 
bosée. 

Par  contre,  et  i)ar  exception,  elle  peut  revêtir 
un  caractère  de  violence  inaccoutumée  :  «  dou¬ 
leur  lancinante  de  toute  la  région  de  la  cuisse 
droite,  s’irradiant  dans  l’aine  »,  chez  un  malade 
de  Hirtz,  atteint  d’une  phlébite  de  la  saphène 
interne  avec  cordon  de  15  centimètres  ;  «jambe 
très  enflée  et  très  douloureuse  »  chez  un  autre 
malade  de  Hirtz,  qui  avait  une  fièvre  élevée  (39°  le 
matin,  40°  le  soir)  :  ici  encore,  gros  cordon  très 
perceptible  sur  la  saphèue  interne,  à  la  cuisse  ; 
«  crampes  douloureuses  et  continues  »,  s’exacer¬ 
bant  à  chaque  mouvement  ou  plir  la  plus  faible 
pression,  chez  un  troisième  sujet. 

Dans  les  trois  cas  ci-dessus,  coexistaient  avec 
les  douleurs  violentes  un.  œdème  marqué  et  une 
grosse  impotence  fonctionnelle,  signifiant  sans 
doute  que  la  thrombose  superficielle  s’était  éten¬ 
due  jusqu’aux  vaisseaux  profonds. 

D’œdème,  second  symptôme  de  la  pldébite, 
n’apparaît  que  deux  ou  trois  jours,  parfois  une 
semaine  après  la  douleur.  Il  est  peu  envalussant, 
et  occupe  rarement  toute  la  hauteur  du  membre. 
C’est  un  œdème  blanc,  peu  tendu  ;  la  pression  n’y 
détermine  pas  de  godet.  Dans  un  seul  cas,  on 
signale  à  son  niveau  des  traînées  rouge.âtres, 
lymphangitîques,  témoignant  d’une  inflamma¬ 
tion  périphlébitique  marquée. 

De  localisation  variable  suivant  le  niveau 
du  thrombus,  toujours  peu  étendu,  parfois  étroi¬ 
tement  circonscrit  à  la  région  malléolaire,  il  dispa¬ 
raît  rapîdement  par  le  repos  au  lit,  se  résorbe 
spontanément  en  quinze  à  vingt  jours,  et  n’est 
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point  réveillé  ensuite  pfir  lu  marphe  flU  la  station 
debout, 

Quand  la  phlébite  touche  les  vaisseaux  fémo¬ 
raux—  casfréqnent  chez  les  pseudo-chlorotiques, 
—  l’çedème  est  plus  accusé,  plus  étendu  et  plus 
tenace  ;  on  a  vu  qu’il  en  était  de  même  des  auttes 
symptômes. 

C’est  au  voisinage  de  l’œdème,  génémle- 
nreut  à  uu  niveau  un  peu  plus  élevé;  que  se 
dessine  le  cordon  veineux  superficiei,  long  de 
quelques  centimètres,  perceptible  à  la  main, 
douloureux  à  la  pression,  qui  correspond  au  seg¬ 
ment  de  veine  thrombosé  et  au  manchon  j^éri- 
phlébitique  sus-jaceiit.  Signe  de  premier  ordre 
des  locaHsations  superficielles,  le  cordon  n’est 
pas  perceptible  dairs  les  cas,  beaucoup  plus 
rares,  où  la  phlébite  intéresse  les  vaisseaux 
profonds. 

I,a  triade  ci-dessus  ;  douleur  modérée  et  fugace , 
œdème  peu  étendu,  de  résorption  facile  et 
rapide,  cordon  veineux  superficiel,  peut  faire 
défaut,  et  les  symptômes  se  réduire  à  la  seule  pré¬ 
sence  du  cordon  induré,  superficiel,  du  volume 
d'une  ficelle,  et  qu'en  l'absence  de  tout  autre 
symptôme  on  pourrait,  suivant  Gallois,  confondre 
avec  un  filet  nerveux  atteint  de  névrite  :  c'est  la 
«  phlébite  pseudo-névritique  »,  variété  exception¬ 
nelle. 

Rappelons  que  la  fièvre  fait  généralement  par¬ 
tie  du  syndrome  phlébitique,  mais  qu’elle  est  peu 
élevée,  fugace,  non  accompagnée  de  frissons  et 
autres  phénomènes  généraux.  Elle  est  plus  mar¬ 
quée  et  peut  atteindre  40“,  dans  les  phlébites  pro¬ 
fondes,  dans  celles  en  particulier  des  tuberculeux 
pseudo-chlorotiques . 

En  regarcl  des  trois  symptômes  cardinaux  ci- 
dessps  décrits,  quelques  caractères  négatifs  con¬ 
tribuent  à  individualiser  la  phlébite  précoce  des 
tuberculeux.  Çe  sont  : 

1°  E’ absence  habituelle  de  circulation  qolla- 
témle  SUPplémoirtaire.  : 

hegré  prçliuuirement  très  léger  do  l’inipo- 

teuee  fpnetionneUe  ; 

gp  E’absenpo  de  troubles  sensitifs  cutanés  ; 

40  Ê’ahseupe  de  troubles  troplnques  et  vaso¬ 
moteurs  précopes.  pomme  il  en  existe  parfois, 
même  uu  début,  duus  d’autres  variétés  de  pifié- 
bites, 

En  résumé,  ce  qui  paruptérise  PPtte  syiupto- 
mutologie,  c’est  son  pumctère  diseret,  mînmal, 
qui  tient  à  la  lopalisatign  le  plus  souvent  super- 
fieielle  du  thrombus  et  uu  degré  peu  uppusé  des 
ésions  auutqipiques, 

Anatomie  pathologique.  —  Qu  est  très  mal 
:enseigné,  en  l’absence  de  vérifications  nécrop¬ 


siques  (il  n’y  a  pas  de  déeès  contemporains  de 
ces  phlébites)  sur  la  nature  véritable  des  lésions 
ha  symptomatologie,  discrète,  plaide  pour  UUe 
oblitération  partielle.  Mais  celle-ci  est-eile  le  fait 
d’une  endophlébite  qDrimitive  et  prédominante. 
OU,  comme  certains  l’ont  prétendu,  d’une  péri- 
pldébife  initiale,  compliquée  ultérieurement  d’en- 

dophlébite?  Cette  dernière  hypothèse  ne  repose 
sur  aucune  constatation  anatomique  ;  il  est 
généralement  admis  que  les  microbes  infectants, 
sortis  de  leur  foyer  originel,  pénètrent  par  la 
grande  voie  lymphatico-sanguine  dans  le  torrreut 
circulatoire  et  déterminent  un  processus  endo- 
phlébitique  primitif,  comparable  à  celui  qu’ont 
déterminé  Lesné  et  Ravant  dans  leurs  reehçrches 
expérimentales  sur  la  phlébite  tuberculeuse  de 
la  saphène  chez  le  cobaye. 

Eans  les  recherches  de  hesué  et  Rayant,  l’ exa¬ 
men  histologique  décelait  des  lésions  mixtes 
d’endo  et  de  périphlébite,  helle  est,  saus  doUte, 
la  double  localisation  que  l’on  rencontrerait  dans 
la  phlébite  précoce  des  tuberculeux,  avec  cette 
circonstance  particulière  et  fayorable  que  les  deux 
processus,  péri  et  endo-phlébitique,  y  sont  peu 
marqués. 

Étiologie  et  pathogénie,  —  h’dge  et  le  sexe 
ne  semblent  jouer  qu’un  rôle,  secondaire.  Cette 
variété  de  phlébite  apparaît  à  toutes  les  époques 
de  la  vie  (on  en  cite  des  cas  après  soixante  ans), 
avec  une  prédilection  marquée  toutefois  pour  là 
période  comprise  entre  quinze  et  quarante-cinq  ans, 
et  elle  frappe  les  deux  sexes  de  manière  sensible¬ 
ment  égale.  Chez  les  jeunes  filles,  elle  apparaît  de 
préférence  au  cours  de  tuberculoses  qui  prennent 
le  masque  chlorotique  :  çes  faits  représentent  à 
l'heure  actuelle  le  cinquième  environ  des  cas  qm- 
bliés.  On  ne  signale,  à  l'origine  de  ces  phlébites 
précoces,  ni  lésions  variqueuses  antérieures,  ni 
troubles  nerveux  régiopaux,  ni  causes  occasion¬ 
nelles  favorisantes.  Res  maladies  générales,  telles 
que  rhumatisme,  syphilis.  Intoxication  alcoolique 
manifestations  arthritiques  ou  diathésiques  di¬ 
verses,  les  causes  locales  (traumatisme,  effort 
violent,  surmenage  prolongé  du  membre)  ne  pont 
consignées  dans  aucune  observation.  Ajoutons 
que,  malgré  l’hérédité  tuberculeuse  souvent  relevée 
dans  les  nnamnestiques,  elles  n’affectent  jamais 
le  type  de  la  phlébite  «  familiale  ». 

En  résumé,  la  notion  de  tuberculose  héréditaire 
on  acquise  résume  toute  l'étiologie. 

En  matière  de  pathogénie,  le  seul  point  inté¬ 
ressant  et  méritant  discussion  est  le  suivant  :  Ra 
phlébite  précoce  est-elle  due  au  bacille  de  Eoch 
pu  à  des  microbes  associés? 

Ea  question  a  pu  être  serrée  de  près,  grâce  aux 
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vévificf^tions  nécrorjsiqties,  pour  Jps  pliléhitfcs 
tardives  des  tuberculeux  avancés.  Se  basant  sur 
des  reçliercbea  auatoiuiques  et  bactériologiques 
effectuées  pos(  nmkni,  Vaque?  iucriiuiue,  comme 
ageuts  habituels  de  ces  phlébites,  les  microbes 
associés  qui  puUuleut  haus  les  foyers  tvbcrculeu.x 
pulmonaires,  à  côté  du  bacille  de  jÇoch.  ftaua  un 
cas  cependant,  cet  auteur  a  pu  déceler  au  nir'ean 
du  thrombus  le  bacille  de  Koch  lui-même,  ef  des 
faits  du  même  ordre  ont  été,  rapportés  par  Chan- 
teinesse,  Sabrazès  et  jVfougour,  etc. 

Ka  phlébite  précoce  coïncidant  d’ordinaire  avec 
des  déterminations  pulmonaires  très  discrètes, 
il  semble,  a  priori,  peu  vraiseuih}ablo  que  les 
microbes  banaux  de  la  flore  pulmonaire  paissent 
jouer  un  grand  rôle  dans  sa  pathogéuie. 

ïl’autre  part,  nous  verrons  au  chapitre  du 
l)ronostic  que  l’une  des  caraetérisfiqi  es  très  spé¬ 
ciales  de  ces  phlébites,  g’esf  de  se  juger,  dans  la 
moitié  ou  le  tiers  des  cas,  et  à  une  échéance  qui 
varie  de  quelques  mois  à  deux  années,  par  l’éclo¬ 
sion  d’une  tuberculose  aiguë  généralisée-  N’y  a-t-il 
pas  lieu  de  rappeler  à  ce  sujet,  et  par  analogie, 
les  constatations  faites  par  Weigert,  l'onfick,  etc., 
touchant  la  coexistence  fréquente  de  l’infec-r 
tion  tuberculeuse  des  veines  et  de  la  tuberculose 
imliaire  aiguë?  Sur  26  cas  de  tuberculose  aiguë 
généralisée,  WeigCJt  a  trouvé  rj  fois  dans  les 
veines  l’altération  tuberculeuse  primitive,  qui 
expliquait  et  commandait,  selon  lui,  la  générali¬ 
sation  terminale.  Ne  se  trouve-t-on  point  en  pré¬ 
sence  d’un  phénomène  du  même  ordre,  dans  les 
généralisations  tirberculeuses  qui  viennent  coni- 
i)liqner  à  brève  échéance  les  i)hlébites  précoces, 
et  le  bacille  de  généralisation  n’est-il  point  une 
émanation  directe  du  bacille  préalablement  fixé 
sur  la  paroi  veinerise? 

C’est  li\  une  opinion  plausible,  mais  qu'il  serait 
excessif,  croyons-nous,  de  généraliser  à  tous  les 

Ilalbron  et  J.  Paraf,  étudiant  récemment, 
dans  un  travail  très  documenté,  six  cas  de  phlé¬ 
bites  tuberculeuses  tardives,  ont  démontré  que 
ces  phlébites  reconnaissaient  pour  cause  unique 
le  bacille  de  Kocli  :  c'est  un  argument  de  plus 
pour  qu’il  en  puisse  être  de  même  dans  les  phlé¬ 
bites  précoces,  mais  ce  n'est  point  une  certitude, 
du  moins  applicable  à  tons  les  cas. 

Dans  un  fait  personnel,  j’ai  pu  démontrer 
l’existence  d'une  pneumococcémie  contempo¬ 
raine  du  début  de  la  phlélnte.  Il  s’agissait  d’un 
sujet  qui  fut  d’abord  hospitalisé  pour  plein ésie 
séro-fibrineuse,  puis,  quelques  semaines  après, 
pour  tuberculose  pulmonaire  manifeste,  quoique 
circonscrite,  du  sommet  droit,  ibes  crachats  ne 


renfermaient  que  quelques  très  rares  bacilles  de 
Koch.  Peu  de  jours  après  la  seconde  entrée  à 
l’hôpital,  survint  une  phlébite  du  membre  infé¬ 
rieur  gauche,  accompagnée  d’une  légère  élévation 
de  température  et  présentant  les  caractères  cli¬ 
niques  de  la  phlébite  précoce  des  tuberculeux. 
Une  hémoculture  fut  pratiquée  (20  centimètres 
cubes),  —  c’est  le  seul  cas,  je  crois,  jianni  toutes 
les  observations  publiées  jusqu'à  ce  jour,  où  l’on 
ait  fait  l’hémoculture,  —  et  celle-ci  décela  un 
germe  ayant  tous  les  caractères  du  pneumo¬ 
coque. 

On  n'est  pas,  évidemment,  autorisé  à  conclure 
de  façon  formelle,  même  dans  ce  cas,  que  le 
pneumocoque  était  l’agent  de  la  plilébite;  mais, 
à  la  U  mière  de  ce  fait,  il  est  indiqué  d’instituer 
des  recherdies  plus  étendues,  avant  de  conclure 
que  toutes  les  phlébites  précoces  sont  imputables 
au  bacille  de  Koch. 

Quand  celui-ci  est  eu  cause,  étant  donné  le 
peu  de  vitalité  de  ce  bacille  dans  le  milieu  sanguin, 
il  est  vraisemblable  que  sa  localisation  sur  la 
paroi  veineuse  est  favorisée  par  des  circonstances 
adjuvantes,  dont  on  peut  dégager  ou  tout  au 
moins  soupçonner  trois  principales  :  l’état  de  la 
paroi  veineuse,  l’état  de  l’organisme  et  du  sang, 
la  qualité  du  bacille. 

A  propos  du  premier  facteur,  il  faut  souligner 
qu’à  côté  du  traumatisme  veineux  proprement 
dit,  il  y  a  lieu  d’invoquer  cliez  certains  sujets  une 
débiUté  veineuse  congénitale. 

b’ état  de  l’organisme  et  les  qualités  du  sang 
méritent  attention.  Il  est  des  milieux  sanguins 
où  le  bacille  garde  plus  longtemps  sa  virulence 
et  sa  vitalité.  I.es  recherdies  récentes  de  K.  Déliré 
et  J.  Paraf  sur  les  résultats  de  la  surinfection 
tuberculeuse  par  voie  cardiaque  chez  des  cobayes 
qui  ont  reçu  une  première  inoculation  minimale 
sous-cutanée  de  bacilles  de  Koch,  éclairent  d'un 
jour  nouveau  les  modifications  que  peut  subir 
l’organisme  d’un  même  sujet,  au  point  de  vue  de 
sa  résistance  à  la  bacillémie. 

ICilfin,  en  ce  qui  concerne  la  «  qualité  0  du  bacille, 
il  m’a  paru,  au  cours  de  mes  recherches  déjà  en- 
cienues  sur  la  bacillémie  tulierculeuse  expérimen¬ 
tale,  que  certains  bacilles  de  Koch  avaient,  plus 
que  d’autres,  une  aptitude  à  essaimer  dans  l’orga¬ 
nisme  hors  de  leur  foyer  originel,  à  «  faire  de  la 
bacillémie  i>.  bes  statistiques  que  j’ai  fourmes, 
en  1912,  au  Congrès  du  pathologie  comparée, 
semblent,  dans  cet  ordre  d'idées,  assez  démons¬ 
tratives.  11  apparaîtra  moins  surprenant,  à  la 
lumière  de  ces  faits  expérimentaux,  qu’un  foyer 
ganglio-pulmonairo  très  discret,  tel  qu’il  se  ren¬ 
contre  le  plus  souvent  à  l'origine  des  phlébites 
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précoces,  puisse  donner  lieu  à  la  fixation  du  bacille 
de  Koch  sur  la  paroi  d’une  veine  :  cette  coloni¬ 
sation  bacillaire,  tout  à  fait  exceptionnelle  avec 
des  lésions  pulmonaires  aussi  atténuées,  est 
fonction  de  la  tendance  aux  essaimages  pério¬ 
diques  et  répétés,  qai  caractérise  certaines 
souches  du  bacille  de  Koch. 

Quoi  qu’il  en  soit  de  l’importance  de  ces  trois 
facteurs  adjuvants  pour  expliquer  l’entrée  en 
scène  du  bacille  de  Koch  comme  agent  des 
phlébites  précoces,  il  n’apparaît  point  que  celui-ci 
soit  toujours  en  cause  ;  et  l’on  verra^  plus  loin 
que  cette  notion  ne  semble  pas  dénuée  d’impor¬ 
tance  pratique. 

Diagnostic.  —  Y  a-t-il  phlébite?  Si  oui,  quelle 
en  est  la  nature?  'l'elles  sont  les  deux  questions 
n  résoudre. 

Étant  donné  le  caractère  discret  de  la  sympto¬ 
matologie,  la  première  question  se  posera  plus 
souvent  qu’on  ne  pense. 

Sauf  dans  des  cas  tout  à  fait  exceptionnels 
où  les  lésions  phlébitiques  sont  bilatérales  et 
symétriques,  on  ne  risque  guère  de  con¬ 
fondre  l’oedème  d’une  phlébite  avec  les  œdèmes 
cardiaques,  brightiques  ou  d’origine  méca¬ 
nique. 

Par  contre,  quand  la  symptomatologie  est 
particulièrement  atténuée  et  le  symptôme  dou¬ 
leur  prédominant,  on  pourrait  confondre  la 
phlébite,  surtout  au  début,  avec  une  myalgie, 
une  névrite  périphérique,  une  arthrite. 

K’ œdème,  toujours  pré,sent  à  un  degré  quel¬ 
conque,  permettra  d’écarter  la  myalgie  simple. 
Ke  même  signe,  contrastant  avec  l’absence  de 
symptômes  objectifs  sensitivo-moteurs,  fera  éli¬ 
miner  la  névrite  :  la  cause  d’erreur  indiquée  par 
Gallois  ne  semble  pas  devoir  être  fréquente,  un 
nerf  enflammé  prenant  rarement  un  volume  qui 
puisse  en  imposer  pour  un  cordon  veineux. 
Enfin,  la  confusion  avec  l’arthrite  pourrait  se, 
produire  quand  la  thrombose  siège  au  voisinage 
du  cou-de-pied  ;  mais,  dans  ce  cas  encore, 
l’œdème  superficiel,  coïncidant  avec  le  ’  peu 
d’acuité  des  phénomènes  inflammatoires  arti¬ 
culaires,  viendra  lever  les  doutes. 

Le  diagnostic  de  phlébite  étant  acquis,  il  sera 
presque  toujours  très  délicat  d’affirmer  sa  vraie 
nature.  S’il  y  a  des  signes  nets  de  tuberculose 
pulnionaire,  cette  notion  peut  certes  éclairer  le 
diagnostic,  mais  aussi  l’égarer.  En  tout  état  de 
cause,  le  diagnostic  étiologique  sera  fait  avec  les 
phlébites  clilorotiqi  e,  rhumatismale,  goutteuse, 
syphilitique,  blennorragique,  avec  la  phlébite 
dite  «  primitive  »,  avec  les  phlébites  éberthiennes 
qui  marquent  parfois  le  début  d’une  fièvre 


typhoïde,  avec  la  septicémie  veineuse  subaiguë 
de  Vaquez. 

Dans  la  chlorose  vraie,  la  température  sera  en 
général  plus  élevée,  la  douleur  plus  violente, 
l’œdème  plus  accusé  ;  mais  le  diagnostic  avec  la 
tuberculose  pseudo-chlorotique  sera  toujours  déli¬ 
cat  et  nécessitera  un  examen  clinique  minutieux, 
ainsi  que  des  recherches  hématologiques  multi¬ 
pliées 

Dans  le  rhumatisme,  la  phlébite  revêt  également 
une  allure  plus  franchement  inflammatoire,  et, 
d’ailleurs,  elle  est  contemporaine  des  fluxions 
rhumatismales  ou  les  suit  de  près. 

Da  phlébite  goutteuse  est  rarement  contem¬ 
poraine  du  premier  accès.  Elle  survient  chez 
des  sujets  ayant  déjà  présenté  des  fluxions  gout- 
feuses  ;  elle  a  une  prédilection  beaucoup  moins 
marquée  pour  les  membres  inférieurs,  et  se  carac¬ 
térise  par  sa  tendairce  aux  rechutes. 

Da  phlébite  blennorragique,  plus  voisine  de 
la  phlébite  précoce  des  tuberculeux  au  point 
de  vue  symptomatique,  apparaît  en.  général 
au  cours  des  six  semaines  qui  suivent  le  début 
de  la  blennorragie  :  un  examen  approprié  des 
voies  génitales  lèvera  tous  les  doutes. 

C’est  avec  la  phlébite  syphilitique  que  la 
confusion  pourrait  le  plus  facilement  s’établir, 
non  pas  avec  celle,J;rès  rare,  qui  accompagne  le 
chancre,  mais  avec  la  phlébite  de  la  période  secon¬ 
daire,  quand  celle-ci  coïncide  avec  des  manifesta¬ 
tions  cutanéo-muqueuses  très  discrètes  ou  qu’elle 
survit  à  titre  d’épisode  solitaire  à  des  syphilides 
déjà  éteintes.  Comme  la  phlébite  précoce  des 
tuberculeux,  la  phlébite  syphilitique  débute  sans 
graird  fracas,  souvent  sans  réaction  fébrile  ; 
encore  qu’elle  ne  respecte  point  absolument  les 
gros  troncs  veineux  (Roques),  et  prenne  alors 
figure  de  phlegmatia  alha  dolens,  elle  a,  comme 
elle,  une  prédilection  marquée  pour  les  veines 
superficielles  des  membres  inférieurs,  en  particu- 
lier-pour  la  saphène  interne,  avec  une  symptoma¬ 
tologie  en  général  peu  accusée.  Elle  s’en  distingue 
cependant,  indépendamment  des  anamnestiques, 
des  signes  concomitants  de  syphilis,  des  résultats 
de  la  réaction  de  Wassermann,  etc.,  par  sa  ten¬ 
dance  aux  localisations  veineuses  multiples, 
par  la  symétrie  assez  souvent  observée  des  lé¬ 
sions,  par  l’exacerbation  nocturne  des  douleurs 
(Charvot,  Audry),  etc. 

A  la  période  tertiaire,  la  syphilis  frappe  aussi 
les  veines,  encore  que  de  façon  exceptionnelle, 
mais  c’est  alors  sous  une  forme  un  peu  spéçiale, 
celle  de  lésion  nodulaire,  de  «  gomme  veineuse  », 
tantôt  solitaire  et  assez  étroitement  circonscrite, 
tantôt  donnant  lieu  à  des  formations  nodulaires 
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multiples,  échelonnées  sur  le  trajet  d’une  veine 
superficielle  (dans  un  cas  de  Gos'elin,  la  saphène 
interne).  aspect  extérieur,  et  surtout  la  sensa¬ 
tion  au  palper,  individualisent  assez  bien  cette 
variété  de  phlébite  tertiaire,  dont  une  réaction 
de  Wassermann  permettra,  le  plus  souvent,  d’affir¬ 
mer  la  vraie  nature. 

Y  a-t-il  lieu  de  faire  le  diagnostic  avec  la 
phlébite  dite  «  primitive  »,  telle  que  l’a  décrite 
Daguillon  dans  une  bonne  thèse  inaugurale? 
Comme  son  nom  l’indique,  la  phlébite  primitive 
apparaît  chez  un  sujet  en  bon  état  de  santé,  sans 
prélude  infectieux  ou  traumatique.  De  la  phlébite 
précoce  des  tuberculeux,  elle  présente  le  début 
sans  fracas,  la  localisation  élective  aux  saphènes,  le 
peu  d'importance  de  l’œdème  et  des  réactions 
locales.  Il  est  vrai  qu’elle  procède  par  poussée."- 
successives,  rechutes  et  récidives,  s’opposant 
ainsi  à  la  phlébite  tuberculeuse  (mais  la  confusion 
est  facile  lors  de  la  première  atteinte)  et  se  rappro¬ 
chant  par  contre  de  la  phlébite  goutteuse.  De 
fait,  il  résulte  dtr  travail  de  Daguillon  et  de 
l’analyse  de  ses  observations  que  la  phlébite  dite 
«  primitive  »,  si  elle  n’est  point  toujours  de  nature 
goutteuse,  se  développe  avec  prédilection  sur 
les  sujets  de  la  grande  famille  arthritique.  D’étude 
des  antécédents  pourra  donc  éclairer  utilement 
cette  question  de  diagnostic  différentiel,  question 
non  dénuée  d’importance  pratique,  puisque  la 
phlébite  des  arthritiques  compte,  parmi  ses  princi¬ 
paux  attributs,  une  tendance  très  ]raiticirlière 
à  l’embolie. 

Da  fièvre  typhoïde  ou  paratyphoïde,  comme 
l’ont  montré  MM.  Widal  et  Abrami,  et  plus 
récemment  G.  Étienne,  débute  parfois  par  «une 
localisation  veineuse  d’emblée  »,  donc  «  tota¬ 
lement  différente  des  cas  fréquents  de  plilé- 
bite  venant  compliquer  une  fièvre  typhoïde  » 
(G.  Étienne). 

D’un  des  trois  cas  de  G.  Étienne  a  revêtu  une 
symptomatologie  relativement  .discrète  qui  le 
rapproche  des  cas  de  phlébite  précoce  des  tuber¬ 
culeux.  Da  recherche  de  la  séro-agglutination  et 
surtout  l’hémoculture,  qu’il  faudra  toujours  prati¬ 
quer  de  façon  aussi  précoce  que  possible,  per¬ 
mettront  d’assurer  le  diagnostic. 

Une  mention  particulière  doit  être  réservée  à  la 
«  septicémie  veineuse  subaiguë  »  de  Vaquez.  ÉHe 
a  une  prédilection  marquée  pour  les  veines  super¬ 
ficielles  et  ne  comporte,  aux  points  de  vue  général 
et  local,  qu’une  symptomatologie  très  atténuée. 
Par  ces  deux-caractères,  elle  se  rapproche  de  la 
.phlébite  tuberculeuse  précoce,  mais  elle  s’en 
distingue  par  l’existence  de  poussées  phlegma- 
siques  à  répétition  (rechutes  in  situ  ou  localisations 


successives,  disséminées  en  des  points  divers  du 
système  veineux).  Il  faut  noter  aussi  ce  fait,  non 
signalé  dans  la  phlébite  des  tuberculeux,  que  ces 
localisations  inflammatoires  surviennent  souvent 
au  niveau  de  varices  antérieures.  On  est  fondé  à 
croire  que  la  «forme  quadriplégique  »  obseiuœe 
dans  un  cas  par  Jaccoud,  et  rattachée  un  peu 
gratuitement  à  la  tuberculose,  pourrait  rentrer 
plutôt  dans  le  cadre  de  la  septicémie  veineuse 
subaiguë. 

Quelle  place  attribuer  dans  le  cadre  nosologique 
aux  faits  intéressants  décrits  en  1920,  à  la  Société 
médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  par  P.  Émile- 
Weil  et  Marcel  Bloch,  sous  la  rubrique  «  Throm¬ 
boses  veineuses  au  cours  d’états  hémorragiques 
chroniques  »?  Il  s’agit  de  femmes,  enceintes  ou 
à  passé  puerpéral,  qui,  d’une  part,  sont  sujettes 
aux  hémorragies  à  répétition,  purpura  en  particu¬ 
lier,  et  chez  lesquelles  surviennent,  d’autre  part, 
dans  l’intervalle  des  éj^isodes  hémorragiques, 
et  sans  raison  apparente,  des  phlébites  à  symipto- 
matologie  très  atténuée.  Pour  P.  Émüe-Weil  et 
Bloch,  «  ces  cas  paraissent  nettement  distincts 
des  thrombo-phlébites  infectieuses  banales  »  et 
traduisent  des  altérations  complexes,  sanguines 
et  endothélio-vasculaires  ».  Ce  seraient  là,  pour 
les  auteurs  précités,  des  thromboses  par  «  insuffi¬ 
sance  endothéliale  »  qu’il  y  aurait  lieu  de  distin¬ 
guer  des  phlébites  infectieuses. 

D’existence  antérieure  ou  actuelle  d’hémorra¬ 
gies  à  répétition  confère  à  ces  malades  une  physio¬ 
nomie  spéciale.  Éneore  faut-il  les  suivre  et  les 
observer  aussi  longtemps  que  possible  pour 
acquérir  la  certitude  qu’aucune  infection  chro¬ 
nique  ou  subaiguë  ne  se  trouve  à  l’origine  de  leur 
syndrome. 

Pronostic.  —  De  pronostic  immédiat,  local  et 
fonctionnel  de  ces  phlébites  précoces  est  favorable, 
et  rapidement  favorable. 

Un  point  mérite  d’être  souligné  :  cette  variété  de 
phlébite  n’est  point  emboligène.  Dans  un  seul  des 
cas  publiés,  on  note  une  embolie  bénigne,  carac¬ 
térisée  par  une  douleur  thoracique  légère  avec  une 
expectoration  hémoptoïque  peu  abondante  et  de 
courte  durée. 

D’ailleurs,  les  différents  symptômes  régressent 
rapidement,  et  le  membre  récupère,  parfois  dès 
le  vingtième  jour,  rarement  plus  tard- que  la  fin 
du  deuxième  mois,  son  fonctionnement  intégral. 

Dans  la  suite,  on  ne  signale  ni  réapparitions 
périodiques  de  Tœdènie,  ni  développement  de 
varices,  ni  apparence  de  troubles  sensitifs  ou 
trophiques  :  le  retour  du  membre  à  l’état  normal 
est,  sauf  exception,  définitif  et  complet. 

Par  contre,  le  pronostic  éloigné  de  cette  variété 
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de  phlébite  est  souvent  très  grave,  et  doit  être  Même  évolution  rapide  chez  une  malade  de 
toujours  réservé.  hepage  {in  thèse  de  Guénet)  :  Une  jeune  fille  -de 

Dans  un  tiers  des  cas  environ  —  je  parle  des  dix-sept  ans  (pseudo-chlorotique)  présente  eu 
malades  qui  n’ont  pas  été  perdus  de  vue  après  février  de  la  toux,  avec  légère  submatité,  diminu- 
la  guérison  de  leur  phlébite  —  on  assiste,  dans  tion  du  murmure  vésiculaire,  expiration  proloirgée 
les  mois  ou  dans  les  deux  années  qui  suivent,  au  sommet  droit.  T^e  13  avril,  phlébite  de  la  jambe 
à  une  éclosion  de  tuberculose  aiguë  généra-  et  de  la  cuisse  gauches,  sans  aggravations  des 
Usée,  symptômes  pulmonaires.  De  20  juin,  mort  par 

Chez  d'autres  malades,  en  proportion  sensible-  tuberculose  aiguë, 
ment  égale  aux  précédents,  il  n’y  a  pas  de  généra-  Dans  un  cas  de  Vaquez  {in  thèse  Collard),  l’in- 
lisation  aiguë  tuberculeuse,  mais  aggravation  fection  tuberculeuse  aiguë  évolua  moins  vite, 
notable  des  lésions  initiales,  avec  mort  plus  ou  mais  la  mort  sandnt  deux  ans  après  la  guérison  de 
moins  rapide,  parfois  à  échéance  aussi  rapprochée  la  phlébite. 

que  dans  le  premier  groupe.  Je  borne  là  ces  exemples,  en  signalant  toutefois 

Dans  quelques  cas  seulement  —  et  il  s’agit  en  que,  sur  les  quatre  épisodes  ci-dessus,  deux  con- 
général  de  malades  chez  lesquels  la  tuberculose  cernent  des  tuberculeuses  à  masque  initial  chloro- 
s’accusait,  dès  l’époque  de  la  phlébite,  par  des  tique  :  dans  cette  forme,  en  effet,  de  même  que 
signes  nets  —  on  signale  un  état  stationnaire  des  les  symptômes  de  la  phlébite  sont  plus  accusés, 
lésions,  non  aggravées  par  la  phlébite  intercur-  le  pronostic  éloigné  quoad  vitam  apparaît  plus 
rente,  grave. 

De  premier  groupe  dé  faits  signalé  ci-dessus  En  résumé,  on  peut  estimer  que,  dans  2  cas 
vaut,  me  semble-t-il,  d’être  illustré  par  quelques  sur  3,  l'apparition  d’une  phlébite  précoce  est  d’un 
exemples  ;  pronostic  fâcheux,  qui  doit  faire  redouter,  soit  une 

Dans  un  cas  de  Hirtz,  une  jeune  fille  de  dix-neuf  aggravation  rapide  des  lésions,  soit  l’éclosion 
ans  présente,  en  1880,  une  phlébite  aiguë  de  la  parfois  brutale  d’une  tuberculose  aiguë  généra- 
saphène  interne  à  la  jambe  gauche.  Guéneau  de  Usée. 

Mussy  diagnostique  la  phlébite,  mais,  ne  trouvant  II  est  difficile  d’expliquer,  à  côté  de  ces  faits 
aucun  signe  net  de  tubeyculose,  se  rattache  à  l’idée  particulièrement  grave.s,  l’immunité  relative  de 
d’une  plébite  chez  une  chloro-anémique.  Des  signes  certains  sujets  dont  les  lésions  demeurent  station- 
d’inflammation  veineuse  disparaissent  en  trois  naires  malgré  la  phlébite.  Je  pose  simplement,  sans 
semaines.  Da  santé  paraît  si  bien  remise  que  la  prétendre  la  résoudre,  la  question  de  savoir  si  ces 
jeune  fille  est  fiancée.  Six  mois  après  la  guérëion  faits  favorables  ne' seraient  pas  précisément  ceux 
de  la  phlébite,  l’hiver  approchant,  la  famille  part  où  la  phlébite  précoce  serait  due  à  des  germes 
pour  Nice.  Au  bout  de  six  semaines  de  séjour  autres  que  le  J^acille  de  Koch, 
dans  le  Midi,  la  jeune  fille  fut  prise  d’accès  de  ,  Quoi  qu’il  en  soit  de  ce  point,  la  proportion  des 
fièvre  vespérale,  son  appétit  diminua,  elle  maigrit  ^tuberculoses  aiguës  qui  suivent  de  près  les  pblé- 
rapidement.  De  diagnostic  de  tuberculose  pulmo-  bites  précoces  est  une  notion  peu  connue  et  q.n 
naire  aiguë  fut  porté,  et  la  malade  rentra  à  Paris,  '  méritait  d’être  mise  en  relief..  Pour  asseoir  sur  des 
présentant  des  symptômes  d’une  infiltration  tuber-  bases  sûres  un  pronostic  d’une  telle  importance, 
culeuse  à  forrrie  granulique,  à  laquelle  elle  suc-  ..on  voit  combien  il  importe  de  préciser  avec 
combait  un  mois  après,  soit  neuf  mois  à  peine  certitude  la  vraie  nature  de  la  phlébite,  soit 
après  sa  phlébite.  par  une  étude’  clinique  minutieuse,  soit,  par 

Dans  une  autre  observation  de  Hirtz,  l’évolution  les  diveis  procédés  de  laboratoire  (hémocul- 
est  encore  plus  rapide  ;  le  malade  entre  à  l’hôpital  ture,  inoculation  du  sang,  déviation  du  complé- 
avec  une  phlébite  sans  signes  appréciables,  de  ment,  etc.). 

tuberculose.  Da  phlébite  guérit  en  quinze  jours.  Traitement.  —  De  traitement  local  sera  celui 
mais,  une  semaine  après,  la  fièvre  se  rallume,  une  de  to'ates  les  phlébites.  Je  souligne  ,  seule- 
bronchité  se  déclare,  caractérisée  par  de  la  toux,  ment-  que,  malgré  l’extrême  rareté  des  embo- 
de  la  dyspnée  continue  avec  accè- d’étouffements  lies,  il  sera  sage,  contrairement  à  certaines 
nocturnes  ;  le  malade  maigrit.  On  constate  aux  suggestions  imprudentes,  d'immobiliser  le 
sommets  des  râles  sous-crépitants  fins,  et  bientôt  membre  jusqu’à  disparition  des  phénomènes 
se  déclare  une  tuberculose  granulique,  qui  cause  aigus. 

la  mort  par  asphyxie,  trois  semaines  après  le  début  Autre  considération  irnportante  :  penser  à  la 
des  accidents  pulmonaires,  soit  un  mois  après  la  tuberculose  aiguë  menaçante,  instituer  sans 
phlébite.  retard  les  thérapeutiques  appropriées. 


h*  Gérant;  J, -n. 
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L’HÉMIPLÉGIE  DES 
CARDIAQUES  ' 

Henr!  ROGER 

rrofesncur  de  dlui'iue  neurologique  à  la  l'noiltéde  nid’  leeluede  Marseille. 

A  l’occasion  do  trois  cas  récents  d’hémiplégie 
chez  des  cardiaqrres  observés  à  la  Clinique  neurolo¬ 
gique,  permettez-moi  de  reprendre  avec  vous  l’étude 
de  cette  question,  déjà  bien  débattue  autrefois  et 
bien  connue  dans  sa  symptomatologie,  mais  dont 
le  mécanisme  paraît  s’éclairer  d’un  jour  nou¬ 
veau,  le  facteur  infectieux.  Au  surplus,  à  côté  des 
formes  banales  que  vous  connaissez  tous,  j  ’aurai 
à  vous  décrire  quelques  types  un  peu  spéciaux, 
telles  les  hémiplégies  survenant  au  cours  des  endo¬ 
cardites  infectieuses  aiguës  ou  subaiguës  et  les 
hémiplégies  transitoires  des  cardiaques. 

Dès  le  début  de  cette  étude,  il  me  paraît  indis¬ 
pensable  de  poser  une  distinction  importante 
entre  l’hémiplégie  des  jeunes  et  celle  des  vieux 
cardiaques.  J’entends  par  hémiplégie  des  jeunes 
celle  qui  survient  dans  les  cardiopathies  valvulaires, 
congénitales  ou  acquises,  relativement  récentes, 
bien  compensées,  telles  qu’on  les  voit  chez  les 
adolescents  ou  les  adultes  jeunes.  J’entends  par 
hémiplégie  des  vieux  cardiaques  celles  que  l’on 
constate  à  une  phase  souvent  avancée  de  l’affec¬ 
tion  cardiaque,  à  une  période  d’hypo  ou  d’asysto- 
lie,  le  plus  souvent  chez  les  gens  âgés, 

lyU  dernière  n’est  souvent  que  la  complic.ation 
terminale  d’un  tableau  clinique  complexe  :  le 
caillot  dû  à  la  stase  intracardiaque  se  détache  sous 
l’influence  de  simples  facterus  mécaniques.  Da  pre¬ 
mière  est  parfois  révélatrice  de  la  lésion  cardiaque 
ou  occupe  tout  au  moins  la  première  place  de  la 
symptomatologie  :  l’embolie  naît  généralement 
d’un  caillot  fibrineux  d’origine  infectieuse  lié 
à  une  poussée  endocarditique. 

On  pourra  parfefis  voir  survenir  chez  des  indi¬ 
vidus  âgés  de  jeunes  endocardites  embolisantes  ; 
de  môme  quelques  adultes  jeunes  pourront,  du 
fait  de  poussées  récidivantes,  être  de  vieux  car¬ 
diaques,  hypo  ou  asystoliques,  qui  feront  des 
hémiplégies  terminales.  Mais,  à  part  quelques 
exceptions,  il  y  a  lieu  de  conserver  cette  distinc¬ 
tion  entre  l’hémiplégie  des  jeunes  et  dès  vieux 
cardiaques,  basée  sur  la  eliniiiue  et  la  pathogénie. 

L’hémiplégie  des  jeunes  cardiaques  bien 
compensés. 

Je  vous  résume,  à  titre  d’exemple,  l’observation 
d’une  de  nos  malades,  classique  par  certains  points, 
moins  banale  par  d’autres  (Uémiathétose-lésion 

(i)  I,eçou  clinique  du  8  juin  1922. 
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multiorificielle  peut-être  d’origine  hérédo-syphili¬ 
tique). 

lî...  Marie,  âgée  de  vingt-huit  ans,  a  présenté  depuis 
l'enfance,  .sans  passé  rliuniatisnial,  des  jjulpitations  et  de 
la  dj-spnée  d’elïort.  Son  affection  cardiaque  a  été  dia- 
giiostitinée  à  l’occasion  d’nne  fièvre  typhoïde  survenue 
à  l’âge  de  douze  an.s,  mais  elle  est  certainement  antérieure 
à  elle.  Notre  collègue  et  ami  le  D''  l’agliaao,  qui  l’a  exami¬ 
née  depuis  lors  à  diverses  reprises,  avait  trouvé  chez  elle, 
au  début,  tous  les  signes  du  rétrécissement  mitral  type 
Diirntiez. 

Cette  jeune  fille,  qui  n’a  jamais  pu  se  livrer  ù  aucun 
travail  suivi,  avait  vu  ses  troubles  fonctionnels  s'accen¬ 
tuer  depuis  quelques  mois  .et  nécessiter  par  périodes  un 
repos  relatif,  quand,  le  28  décembre  1921,  une  demi- 
heure  après  le  réveil,  elle  perd  connaissance.  Elle  présente, 
lorsque,  deux  jours  après,  elle  sort  d'un  état  comateux,  une 
hémiplégie  droite  totale  (face  comprise),  avec  aphasie  il 
type  surtout  3U0teur. 

L’aphasie  a,  à  peu  près  complètement,  disparu  au  bout 
de  deux  mois.  L’hémiplégie  a  mis  un  temps  plus  long  à 
rétrocéder  ;  à  l’heure  actuelle,  la  malade  ne  s’en  plaint 
presque  plus  et  n’en  a  guère  que  de  petits  signes  :  réflexe 
rotulien  un  peu  plus  vif  ù  droite,  mais  pas  de  clonus  du 
pied,  ni  de  Babinski,  inégalité  de  la  contraction  des  deux 
hémifacos,  pas  de  contracture. 

Par  contre,  et  c'est  là  un  cas  assez  particulier,  les  sym¬ 
ptômes  parétiques  ont  fait  place  dès  le  deuxième  mois  â  des 
mouvements  anormaux  qui,  après  avoir  atteint  leur  acmé 
vers  le  quinzième  jour,  rétrocèdent  depuis  lors,  mais 
d’une  façon  excessivement  lente.  C’est  d’ailleurs  pour 
eux  que  1  a  malade  est  venue  nous  consulter. 

11  s’agit  de  mouvements  incessants  des  extrémités 
droites,  surtout  de  lu  main,  réalisant  le  type  H'athéiose, 
mais  avec  parfois  une  certaine  brusquerie  :  aux  orteils,  ce 
sont  des  mouvements  continus  de  flexion  et  d’extension. 
Cette  hémiathétose,  légèrement  augmentée  par  l’émotion, 
s’accompagne  de  sen.sation  désagréable  de  tension,  de 
coiistriction  de  la  main  et  du  poignet,  mais  les  diverses  sen¬ 
sibilités  superficielles  et  profondes  (sens  stéréognostique, 
sens  des  attitudes,  sens  vibratoire  au  diapason)  sont 
égales  des  deux  côtés. 

Au  cœur,  nous  constatons  les  signes  d’une  maladie  mi¬ 
trale  ;le  Bouflled’insuflisaucee.stactuellementdesplus  nets, 
se  propageant  dans  le  dos.  En  outre,  un  souffle  systolique 
delà  base,  se  propageant  vers  les  vaisseaux  du  cou  et  parais¬ 
sant  indépendant  dusouflle  mitral,  fait  penser  à  un  certain 
degré  de  rétrécissement  aortique,  que  confirme  la  petitesse 
très  marquée  du  pouls.  Cette  interprétation  est  également 
celle  de  notre  collègue  Pagliano,  qui  est  étonné  de  la 
différence  d’auscultation  avec  les  examens  antérieurs. 

Enfin,  fait  digne  d’être  noté,  la  réaction  de  Bordet-Was- 
sermann  est  positive. 

I,a  coexistence  de  la  maladie  mitrale  avec  un  certain 
degré  de  rétrécissement  aortique,  les  antécédents  (2)  col¬ 
latéraux  (mort  on  bas  fige  de  quatre  frètes  ou  soeurs,  une 
sauir  atteinte  de  cri.ses  nerveuses),  la  réaction  de  Bordet- 
Wasscrmaun  font  pencher  vers  l’origine  hérédo- 
syphilitique,  plutôt  que  hérédo -tuberculeuse,  de  cçtte 
endocardite  mitrale  (3). 

(2)  Le  père  serait  mort  n  soixante  et  un  ans  d’une  affection 
cnrdiaque  (rorlglne  rhumatismale,  et  la  mère,  au  même  âge,  de 
bacillose. 

(3)  Miuan,  Soc.  mid.  hôp.,  1913.  —  Mkrklen,  Soc.  méd. 
bûp.  3  juin  1921.  —  NATHAN,  Bull.  méd.  13  décembre  1919.  — 
Quiîyrat,  Gandy  et  Deguignand,  Bull.  Soc.  mid.  hôp  ,  i9*t. 
p.  608.  —  Amblard,  Ibid.,  p.  753. — Babonneix  et  Denoyelle. 
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Étude  clinique. 

Étude  des  symptômes. — Celle-ci  ne  doit  pas 
se  borner  à  l’étude  de  l’hémiplégie,  mais  encore 
elle  comprendra  l’état  du  cœur. 

A.  L’hémiplégie. 

1°  Période  initiale.  —  L'hémiplégie  est 
brusque.  L’ictus  s’accompagne  ou  non  de  coma. 

a:  Remarquer,  dans  le  cas  de  coma,  la  ten¬ 
dance  aux  contractures,  les  spasmes,  parfois  les 
crises  d’épilepsie  jacksonienne,  tous  symptômes 
excito-moteurs,  qui  s’expliquent  par  le  siège 
cortical  du  ramollisenient  embolique.  A  l’in¬ 
verse  de  l’hémorragie  cérébrale,  le  visage  est  sou¬ 
vent  vultueux,  le  pouls  non  ralenti,  la  température 
centrale  légèrement  augmentée. 

6.  Assez  souvent,  dans  les  cas  légers,  le  début  se 
fait  par  un  simple  vertige,  sans  perte  de  connais¬ 
sance. 

La  paralysie  peut  apparaître  au  cours  du  som¬ 
meil  ;  chez  deux  de  nos  malades,  elle  est  siuvenue 
peu  après  le  réveil. 

Lors  d’embolies  d’assez  gros  calibre,  quelques 
troubles  intellectuels,  confusion  mentale,  onirisme, 
compliquent  le  tableau  clinique  :  ils  sont  de 
courte  diuée. 

J/Zithniplégie  a  pour  caractères  de  n’étre  pas 
toujoms  complète  ni  totale  (le  membre  inférieur 
est  relativement  peu  atteint),  de  siéger  plutôt  à 
droite,  de  s’accompagner  de  troubles  de  la  parole, 
aidiasie  à  prédominance  motrice  ou  dysmthrie, 
et  de  troubles  sensitifs.  Ceux-ci  sont  subjectifs, 
douleurs  parfois  très  vives  dans  la  profondeur  des 
membres,  paresthésies  diverses  (fourmillements, 
engoirndissement  des  extrémités  distales),  ou 
objectifs  :  ■  rarement  hémianesthésie  à  tous  les 
modes,  assez  fréquemment  troubles  de  la  sensibi¬ 
lité  profonde,  osseuse,  sens  des  attitudes,  plus 
souvent  diminution  ou  abolition  de  locali¬ 
sation  des  contacts,  du  sens  stéréogno.sticjue,  de  la 
discrimination  tactile.  Ces  hypoesthésies  offrent 
parfois  une  disposition  radiculaire  déjà  signalée 
par  Dejerine  dans  les  lésions  corticales  et  que  nous 
avons  retrouvée  à  diverses  reprises  avec  notre 
chef  de  clinique  Aymès  chez  des  malades  médi¬ 
caux  et  chez  des  traumatisés  crâniens  (i). 

A  cette  période,  les  réflexes  cutanés  ettendineux 
sont  abolis.  On  trouve  parfois  le  signe  de  Babinski: 
de  même  ce  signe  susangulo-maxillaire  qu’avec 
Aymès  vous  nous  voyez  souvent  chercher  chez 
les  comateux  :  extension-inonation  du  membre  su¬ 
périeur  hémiplégique  et  parfois  extension  du  gros 

(i)  Marseille  médical,  i®' avril  et  15  septembre  1919;  Con- 
Sris  neuro-psychiatrique  du  Luxembourg,  19211  et  Sud  médical, 

se|itembr(:  1921, 
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orteil  sous  l’influence  de  la  pression  profonde  de  la 
région  susangulo-maxillaire  (2). 

2°  Ala  période  d’état,  l’hémiplégie  régresse  soit 
lentement,  soit  rapidement.  Fait  spécial,  elle  peut 
disparaître,  sans  laisser  de  gêne  appréciable  au 
malade,  et  ne  se  traduire  que  par  de  petits  signes 
organiquesmis  en  évidence  par  unexameu  attentif, 
même  dans  des  cas  compliqués  de  contractures  pré¬ 
coces,  comme  dans  une  observation  personnelle. 
Un  foyer  de  ramollissement  étendu  laissera  persis¬ 
ter  une  hémiplégie  spasmodique  avec  réflexes  vifs, 
clonus  du  pied,  Babinski,  réflexes  de  défense,  con¬ 
tracture  en  extension  du  membre  inférieur  et  en 
flexion  du  membre  supérieur,  plus  souvent  un  reli¬ 
quat  monoplégique,  membre  supérieur  ou  facial 
inférieur.  L’embolie  a  pu  d’ailleurs  n’atteindre 
d’emblée  qu’un  territoire  limité  de  l’écorce.  Dans 
quelques  rares  cas,  comme  dans  l’observation  rela¬ 
tée  ci-dessus,  des  mouvements  anormaux,  trem¬ 
blement  ou  hémiathétose  post-hémqffégiques, 
remplacent  la  paralysie. 

Les  troubles  aphasiques,  eux  aussi,  rétrocè-  ' 
dent  assez  \'ite.  L’aphasie  peut,  chez  les  cardiaques 
jeunes,  évoluer  sans  hémiplégie  ;  elle  affecte  alors  le 
tjqie  Wernicke  et  s’accompagne  fréquemment 
d’apraxie.  C’est  surtout  chez  les  cardiaques,  par 
suite  de  la  limitation  des  lésions,  qu’après  un  cer¬ 
tain  temps  d’évolution  on  observe  les  types  les 
plus  purs,  correspondant  aux  anciennes  cécité  et 
surdité  verbales,  agraphie  et  aphémie. 

I^es  troubles  sensitifs  s’atténuent  en  même  temps 
que  les  troubles  moteurs.  Le  psychisme  est  habi¬ 
tuellement  indemne. 

3°  Terminaison.-—  lœ  pronostic  qitoad  fonctio- 
nem  est  l’un  des  plus  favorables,  par  comparaison 
avec  les  hémiplégies  d’autres  origines.  Mais  il  ne 
faut  pas  oublier  : 

a.  Ives  cas  graves  d’emblée  avec  coma,  escarre 
de  décubitus,  complications  pidmonaires  et  bron¬ 
cho-pulmonaires,  exitiLS  plus  ou  moins  jnécoce  ; 

b.  La  ])ossibilité  de  nouveaux  ictus,  de  nou¬ 
velles  hémiplégies,  apparaissant  du  même  côté  ou 
du  côté  opposé,  à  des  intervalles  parfois  éloignés, 
dix  ou  quinze  ans; 

c.  L’aggravation  fréquente  de  la  lésion  car¬ 
diaque,  l’embolie  étant  signe  d’une  poussée  endo- 
carditique. 

B.  Examen  du  cœur.  —  Vous  compléterez 
l’étude  du  système  nerveux,  comme  vous  devez  le 
faire  chez  tout  hémiplégique,  par  l’examen  atten¬ 
tif  des  autres  appareils,  plus  particulièrement  de 
l’appareil  circulatoire.  Dans  le  cas  présent,  vous 
rechercherez  la  cause  de  l’embolie,  afin  d’évuter  le 
retour  de  pareils  accidents. 

(2)  Soc.  neurol,  fi  avril  19221  in  Rei’,  i\euro\.,  n”  41  p.  47*' 
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Vous  ne  vous  contenterez  pas  d'ausculter  avec 
attention  les  signes  orificiels  du  rétrécissement 
mitral  type  Duroziez,  de  la  maladie  mitrale 
rhumatismale,  plus  rarement  de  la  lésion  aortique. 
Si  vous  connaissez  votre  cardiaque  avant  son  hémi¬ 
plégie,  vous  comparerez  vos  impressions  auditives 
antérieures  avec  le  souffle  actuel,  et  souvent  vous 
remarquerez  une  accentuation  récente  de  l'endo¬ 
cardite.  Vous  scruterez  surtout  le  fonctionnement 
du  myocarde,  arythmie,  petits  signes  d’insuffi¬ 
sance  ;  le  pronostic  final  dépend  plus  du  cœur  que 
du  système  nerveux. 

Vous  rechercherez,  en  particulier,  en  inscrivant 
pendant  quelque  temps  la  courbe  thermique  de 
votre  malade,  les  petits  signes  de  l’infection,  locale 
ou  générale,  qui  a  été  la  cause  de  l’aggravation  de 
l’endocardite.  Vous  explorerez  les  divers  organes 
qui  pourraient  être  le  siège  d’autres  embolies. 

Lésions  anatomiques. —  Sans  vouloir  insister  ici  sur 
l’anatomie  pathologique  bien  connue  du  ramoUisenient  par 
embolie  cérébrale,  je  vous  rappellerai  seulement  les  quel¬ 
ques  notions  particulières  à  l'évolution  de  l’hémiplégie 
chez  les  cardiaques  jeunes. 

l®  L’embolus,  parti  des  cavités.gauches  du  cœur,  est 
habituellement  un  fragment  fibrineux  qui  se  détache  de  la 
valvule  mitrale  épaissie,  boursouflée  par  la  lésion  anté¬ 
rieure,  congénitale  ou  rhumatismale,  plus  rarement  une 
végétation  calcifiée  des  sigmoïdes  aortiques. 

H  est  généralement  de  petit  calibre: il  peut  y  avoir  des 
embolies  dites  microscopiques. 

Du  tronc  brachio-cëphalique  l’embolus,  à  cause  du  sens 
du  courant,  gagne  plutôt  la  carotide  gauche  :  d’où  Iq  fré¬ 
quence  de  l’hémiplégie  droite.  Remarquons  cependant 
que  deux  sur  trois  de  nos  cas'âctuéls  concernent  des  hémi¬ 
plégies  gauches. 

Lecaillçt  peut  s’arrêter  dans  la  cérébrale  postérieure  et 
déterminer  une  hémianopsie  brusque  accompagnée  d’un 
simple  vertige.  Le  plus  souvent  il  n’obstrue  pas  tout  le 
territoire  de  la  sylvienne,  mais  seulement  une  de  ses 
branches,  d’où  la  fréquence  des  monoplégies. 

2®  Le  ramollissement.  — Vous  en  connaissez  les  phases,  si 
bien  étudiées  par  Rostaine,  Andral,  Durand-Fardel. 

O.  Ramollissement  blanc,  stadédecourte  durée  constitué 
par  un  état  œdémateux. 

b.  Ramollissement  rouge,  formé  de  placards  rouge 
fôncé  occupant  surtout  le  centre  du  foyer,  et  entouré  de 
petites  taches  hémorragiques  dans  l’écorce  cérébrale  saine. 

c.  Ramollisement  jaune,  apparaissant  du  trente-cin¬ 
quième  au  quarantième  jour  et  constitué,  dans  la  région 
corticale  par  des  plaques  jaune-chamois  un  peu  épaisses, 
dans  la  zone  centrale  par  ime  infiltration  ocreuse. 

d.  Cicatrisation  se  faisant  à  l’écorce  par  la  résorption 
simple  {cicatrice  fibreuse),  dans  la  région  centrale  par  un 
kyste  ou  une  dépression  fibreuse. 

3®  La  régression  du  ramollissement.  —  Plus  intéres¬ 
sante  que  l’histologie  pathologique,  que  je  passe  sous 
silence,  est  l’étude  des  conditions  anatomiques  qui  faci¬ 
litent  la  régression  de  l’embolie  et  qui  expliquent  le 
caractère  nettement  régressif,  particulier  à  l’hémiplégie 
des  cardiaques. 

Autrefois,  où  les  branches  delà  sylvienne  étaient  consi¬ 
dérées  comme  toutes  terminales,  on  admettait  un  émiette¬ 


ment  du  caillot  qui,  au  lieu  de  s’organiser  sur  place,  était 
refoulé  dans  des  territoires  terminaux  plus  restreints. 

Actuellement  les  travaux  d’Heubner,  de  Charpy,  de 
Tedeschi  ont  établi  l’existence  de  quelques  anastomoses 
entre  les  trois  branches  corticales  de  la  sylvienne  :  celles-ci 
permettraient  un  rétablissement  partiel  de  la  circulation 
quand  le  territoire  de  l’une  d’entre  elles  est  oblitéré.  Il  faut 
pour  cela  une  condition,  réalisée  justement  chez  les  jeunes 
cardiaques,  c’est  l’intégrité  de  ^appareil  vasculaire  péri¬ 
phérique. 

Par  contre,  les  branches  centrales  de  la  sylvienne  (artères 
striées  externe  et  interne)  sont  terminales.  Cette  dernière 
particularité  explique  peut-être  chez  notre  malade  Iq  per¬ 
sistance  de  l’hémiathétose,  alors  que  l’hémiplégie  a  rétro¬ 
cédé  :  car  il  semble  bien  que  l’athétose  dépende  du  corps 
strié. 

Formes  cliniques  étiologiques.  —  J’ai  eu 
surtout  en  vue,  dans  ma  description  d’ensemble, 
les  hémiplégies  des  endocardites  chroniques,  généra¬ 
lement  éteintes  (nous  verrons  plus  loin  qu’en  réa¬ 
lité  ces  endocardites  se  réchauffent  au  moment 
où  elles  se  compliquent  d’embolie  cérébrale).  Il 
reste  à  envisager  les  hémiplégies  des  endocardites 
infectieuses  aiguës-  ou  subaiguës,  dont  le  tableau 
chnique  diffère  sensiblement. 

1°’  L’hémiplégie  de  l’endocardite  infec¬ 
tieuse  aiguë.  —  Vous  connaissez  tous  la  forme 
nerveuse,  parfois  hémiplégique,  de  Vmdocardite 
infectieuse  maligne. 

Permettez-moi  de  vous  rapporter  une  observa¬ 
tion  recueillie  dans  le  service  de  mon  maître 
Grasset  (i). 

Une  jeune  femme,  ancienne  rhumatisante,  fait,  au  cours 
d’une  poussée  fébrile  avec  phénomènes  typhoïdes  et  pous¬ 
sée  rhumatismale,  un  ictus  avec  hémiplégie  droite  et 
aphasie.  L’examen  révèle,  en  outre,  du  purpura  et  une 
congestion  de  la  base  gauche.  L’autopsie  montra,  greffés 
sur  rm  processus  d’endocardite  mitrale  scléreuse  ancienne, 
divers  foyers  récents  d’endocardite  ulcéro-Végétante. 
(une  des  végétations  a  les  dimensions  d'une  petite  noix)  ; 
à  côté  d’infarctus  rénaux,  spléniques,  pulmonaires,  on 
trouve  un  embolus  de  la  sylvienne  gauche,  ayant  la  même 
structure  que  les  végétations  fibrineuses  endocarditiques. 

Cette  endocardite  infectieuse,  dans  ce  cas  tout  à  fait 
particulier,  ne  s’était  accompagnée,  malgré  l’énormité 
des  lésions,  en  dehors  des  troubles  du  rythme,  d’aucun 
souffle  oriflciel.  Mais  le  plus  souvent  celui-ci  met  sur  la 
voie  du  diagnostic. 

L’embolie  cérébrale  peut  partir  plus  rarement  des  végé¬ 
tations  siégeant  à  l’aorte,  comme  dans  le  cas  de  Lambert 
et  Leclerc  {Sot.  nat.  de  méd.  de  Lyon,  31  janvier  1910), 
caractérisé,  lui  aussi,  par  un  syndrome  hémiplégique 
droit  :  l’autopsie  montra  un  volumineux  ramollissement 
rolandique  et  lenticulaire. 

Vous  savez  que  ces  poussées  d’endocardite  infectieuse 
peuvent  sinvenir  comme  complication  au  cours  d’infections 
diverses  ;  grippe,  méningococcie,  pneiunococcie,  gonococ- 
cie,  streptococcie  d’origine  puerpérale  ou  d’autre  origine 
(suppurations)  ;  mais  assez  souvent  elles  sont  en  quelque 
sorte  primitives.  BUes  ont  cependant  pour  caractéristique 

(i)  C&Dmnac  et  H.  Roger,  Deux  cas  d’endocarc 
tieuse  rhumatismale  {Soc.  Se.  mid.  MontpeUter, 
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d’apparaître  chez  d’anciens  rhumatisants,  déjà  lésés  dan 
leur  endocarde  par  le  virus  rhumatismal. 

Dans  ces  endocardites  infectantes,  l’hémiplégie 
est  le  plus  souvent  noyée  dans  un  tableau  d’état 
typhoïde  grave  ou  de  pyohémie.  Le  coma  hémi¬ 
plégique  en  est  parfois  la  terminaison.  Plus  rare¬ 
ment,  comme  dans  notre  cas  personnel,  l’hémi¬ 
plégie  en  constitue  en  quelque  sorte  l’une  des  pre¬ 
mières  manifestations. 

L’hémiplégie  de  l’endocardite  maligne 
à  marche  lente. 

Plus  intéressantes,  au  point  de  vue  qui  nous  occupe,  sont 
les  formes  lentes  de  cette  endocardite  infectieuse,  signalées 
déjà  par  Huchard,  J  accoud,  mais  particulièrement  étu¬ 
diées  depuis  de  nombreuses  années  par  Osler  (i),  et  sur 
laquelle  plus  récemment,  en  France  (2) ,  Gouget,  Debré, 
Vaquez,  Denéchau  et  Picard,  Fayolle,  Gilbert,  Achard, 
Fiessinger  ont  attiré  l’attention.  J’y  ai  moi-même  consa¬ 
cré,  à  propos  de  deux  observations  personnelles,  un  article 
d’ensemble  dans  le  Paris  médical  (1918).  Il  s’agit  A’an- 
ciens  rhumatisants,  porteurs  de  maladie  mitrale  bien 
compensée,  qui,  souvent  sans  apparition  de  signes  car¬ 
diaques  nouveaux,  présentant  une  fièvre  rémittente  de 
longue  durée  avec  asthénie  intense,  teint  cireux  et  bla¬ 
fard  :  on  pense  à  une  fièvre  typhoïde  prolongée,  à  du  palu¬ 
disme,  à  une  mélitococcie,  à  de  l’anémie  pernicieuse,  plus 
souvent  à  de  la  tuberculose  pulmonaire,  jusqu’au  mo¬ 
ment  où  des  embolies  de  plus  ou  moins  gros  calibre  dans 
les  viscères  ou  les  membres  mettent,  au  bout  de  plusieurs 
mois  ou  même  de  plusieurs  armées  d’évolution,  sur  la  voie 
du  diagnostic.  La  mort  en  est  l’aboutissant  fatal  ;  elle  est 
parfois  consécutive  à  une  de  ces  emboUes,  cérébrale  ou 
méningée,  qui  réalisent  un  tableau  hémiplégique. 

La  splénomégalie  et  la  néphrite  (albuminurie  et  hématu¬ 
rie)  sont  habituelles,  ainsi  que  les  arthralgies. 

Deux  petits  signes,  qui  ne  sont  pas  assez  connus  des  pra¬ 
ticiens,  en  facilitent  le  diagnostic  :  c’est  le  purpura, 
pétéchies  ou  ecchymoses  liées  à  de  petites  embolies  capil¬ 
laires  ;  —  c’est  le  signe  des  doigts  d’Osler,  petites  nodules 
érythémateux,  siégeant  surtout  à  la  prdpe  des  doigts,  don¬ 
nant  parfois  l’impression  d’un  panaris  qui  avorte  en  trois 
ou  quatre  jours,  et  dus,  eux  aussi,  à  des  embolies  dans 
les  artères  terminales  des  doigts. 

L’hémoculture  décèle  souvent  un  germe  assez  spécial, 
assez  difficile  à  cultiver,  qui  appartient  au  genre  strepto¬ 
coque,  mais  diffère  du  type  habituel  par  son  peu  de  vi¬ 
rulence  [Streplococus  mitior),  par  l’absence  d'hémolyse 
(auréole  verdâtre  des  colonies  cultivées  sur  milieux  au 
sang,  Streptococcusviridans).  Sur  17  casréunis  par  Vaquez, 
l’hémocidture,  pratiquée  neuf  fois,  a  décelé  six  fois  ce 
germe  :  toutefois  d’autres  microbes,  staphylo,  méningo, 

(r) Osler,  Soc.  méd.hôp.  Paris,  1908,  p.  794.. —  Devé,  Soc.  ■ 
mid.Rouen,  9  décembrerpra.  — Schottmullér,  Munch.  med. 
fVoch,,  22  et  29  mars  2910. 

(2)  Debré,  Presse  mid.,  8  novembre  et  17  novembre  1917.— 
Roger,  Parismid.,  tgiS,  p.  309-3t2.  —  DÉNÉCHAtr  et  Picard, 
Soc.mid.h6p.,  23  nov.  r9i7.  —  Vaquez,  Soc.  mid.  à(5p.,3onov. 
1917.  —  Fayolle,. Soc.  ntid.  hâp.,  15  février  1918.  —  Gilbert, 
La  Méd.pratique,  avril  1920.— Fiessinger,  Journal  des  Prati¬ 
ciens,  14  août  1920.  —  Fiessinger  et  Janet,  Soc.  tnid.  hôp., 
920.  —  Achard  et  Foix,  Arch.  des  mal.  du  cœur,  1914, 
A.CHABD  et  Rouillard,  Soc.  mid.  hôp.,  25  juin 
'BArD,  Journ.  des  Praticiens,  20  mars  1920. 


gono,  ont  été  rencontrés  dans  d’autres  cas,  et  assez 
souvent  l’hémoculture  est  stérile. 

On  a  décrit  (Debré)  des  formes  apyrétiques,  anémiques, 
hémorragiques,  pSeudo-palustres,  silencieuses,  frustes, 
latentes,  à  terminaison  foudroyante,  rhumatismales, 
douloureuses. 

Claude  (3)  a  publié,  comme  forme  nerveuse,  le  cas 
d’tm  jeune  homme,  convalescent  de  chorée  grave, 
qui  entra,  anémié  et  subfébrile,  dans  son  service, 
et  réalisa  d’abord  un  infarctus  splénique,  puis 
un  syndrome  méningé  à  polynucléaires,  avec  hémi¬ 
plégie  alterne.  Il  finit  par  succomber  dans  le  coma. 
L’autopsie  monfïa  un  ramollissement  pédonculo- 
protuberantiel,  par  artérite  du  tronc  basilaire 
accompagnée  d’ectasies  pariétales. 

Achard  (4)  a  publié  récemment  l’observation' 
d’un  mitro-aortique,  atteint  depuis  de  longs  mois 
d’anémie  et  de  troubles  fonctionnels  divers,  qui 
fit  brusquement  une  hémiplégie  gauche  prédomir 
nant  au  membre  supérieur  avec  intégrité  presque 
complète  de  laface;L'hémi^égie  paraissait  en  voie 
de  résolution,  quand  brusquement  une  crise  d’as- 
phjode  aiguë  par  œdème  aigu  du  poumon  emporta 
le  malade.  L’autopsie  montra  une  endocardite 
ulcéreuse  récente  de  la  mitrale,  greffée  sur  des 
lésions  anciennes  et  un  ramollissement  récent  de 
l’hémisphère  droit. 

Dans  d’autres  cas,  l’endocardite  infectieuse 
subaiguë  peut  se  révéler  par  une  hémiplégie,  qui, 
à  un  moment  donné  de  l’évolution,  domine  le 
tableau  clinique. 

Tel  était  le  cas  d’un  malade  que  nous  avons 
observé  avec  Rouslacroix  et  qui  nous  a  permis  (5) 
de  décrire  une  forme  hémiplégique,  ou  mieux»  début 
hémiplégique. 

Il  s’agit  d’un  gardien  de  la  paix,  âgé  de  vingt-quatre 
ans,  qui  avait  fait  la  guerre  malgré  une  endocardite  mi¬ 
trale  (rhumatisme  à  l’âge  de  quatorze  ans)  bien  compen¬ 
sée  et  qui  vaquait  normalement  à  ses  fonctions.  Brusque¬ 
ment  survient  un  matin  une  hémiplégie  gauche  avec  bien¬ 
tôt  signes  de  contracture  ;  liquide  céphalo-rachidien  nor¬ 
mal.  Quinze  jours  après,  une  poussée  fébrile  de  huit  jours  de 
durée  se  complique,  pendant  les  premières  quarante-huit 
heures,  de  phénomènes  cardiaques  graves,  d’accentuation 
des  signes  orificiels  ;  l’hémoculture  décèle  alors  la  pré¬ 
sence  d’un  Streptococcusviridans  à.a.rxsï<isa.n%. 

A  deux  mois  de  calme  et  d’apyrexie  succèdent  des 
périodes  de  dyspnée  d’effort,  de  pseudo-asthme  avec  cra¬ 
chats  hémoptoïques  et  légères  poussées  thermiques,  plus 
récemment  des  crises  d’angor  attribuées  par  le  médecin 
traitant  à  ime  insuffisance  ventriculaire  gauche,  cette 
dernière  peut-être  sous  la  dépendance  d’une  endocar¬ 
dite  pariétale. 

(3)  Claude,  Acad,  de  tnid.,  12  mars  igi8.  —  Germain, 
Thèse  Paris,  janvier  1921. 

(4)  Achard,  Endocardite  subaigue  avec  embolie  cérébrale 
{Journ.  des  Praticiens,  10  avril  1920). 

(5)  H.  Roger  et  Rouslacroix,  Comité  mid.  des  Bouches-du- 
Rhône,  16  juin  1922. 
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Une  pareille  évolution,  une  telle  hémoculture  ne  peuvent 
que  nous  faire  diagnostiquer  une  endocardite  maligne  à 
marche  subaiguë,  qui  s’est  révélée  pour  la  première  fois 
par  une  embolie  cérébrale.  I,’ évolution  dure  actuellement 
depuis  neuf  mois  ;  le  malade  n’est  à  peu  près  plus  hémiplé¬ 
gique,  mais  reste  un  cardiaque  à  pronostic  très  réservé. 

Ces  hémiplégies  par'  endocardite  maligne  lente 
peuvent  même  revêtir  le  caractère  transitoire.  Tel 
un  cas  curieux,  rapporté  récemment  par  Lere- 
boullet  et  Mouzon,  sous  le  titre  de  forme  ménin¬ 
gée  (i)  et  dont  le  diagnostic  pendant  la  vie  balança 
longtemps  entre  une  méningite  syphilitique  et  une 
tuberculose  aiguë.  Te  tableau  clinique  fut  celui  d’un 
état  subfébrile  avec  céphalée  violente,  photopho¬ 
bie,  lymphocytose  et  hyperalbuminose  du  liquide 
céphalo-rachidien  (la  réaction  de  Bordet- Wasser¬ 
mann  était  positive  dans  le  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien).  T’autopsie  révéla  l’existence  d’une  endo¬ 
cardite  végétante  à  streptocoques.  Te  malade  avait 
eu  une  hémiplégie  gauche  incomplète  et  transitoire 
avec  fourmillements  et  engourdissement  de  la 
main  :  à  la  nécropsie,  petites  hémorragies  cortico-. 
méningées  frontales  gauches  par  embolie  septique, 
qui  expliquaient  le  syndrome  méningé. 

Te  mécanisme  de  ces  hémiplégies  par  endocar¬ 
dite  maligne  n’est  pas  toujours  celui  de  l’emboUe, 
dont  le  plus  ou  moins  gros  calibre  obstrue  une 
branche  delà  sylvienne.  Parfois  il  s’agit  d’embolies 
microbiennes  qui  viennent  coloniser  au  niveau 
d’une  artère  cérébrale,  y  déterminent  un  foyer 
d’artérite  avec  ramollissement  consécutif  ou  même 
un  petit  anévrysme  dont  la  ruptiure  peut  entraî¬ 
ner  une  hémorragie  cérébrale  (2). 

30  Des  hémiplégies  par  endocardite  aiguë  ou 
subaiguë,  on  peut  rapprocher  certaines  des  hémi¬ 
plégies  qui  surviennent  au  cours  des  maladies 
infectieuses.  Ces  infections  peuvent  réaliser  des 
hémiplégies  permanentes,  ou  même  transitoires, 
par  divers  mécanismes  :  artérite  aiguë  provoquant 
un  ramollissement  ou  une  hémorragie,  réaction 
corticale  consécutive  à  un  fo}^er  méningé,  impré¬ 
gnation  toxique  de  l’écorce,  abcès  cérébral.  T’em- 
bolie  d’origine  cardiaque  est,  tout  au  moins  pour 
certaines  infections,  en  particuUer  la  diphtérie,  un 
des  processus  les  plus  fréquemment  incriminés. 

Labadie-Tagrave,  en  publiant  l’un  des  premiers  un  cas 
d’hémiplégie  diphtérique,  la  rapporte  à  une  origine  em¬ 
bolique  ;  depuis  lors  de  nombreuses  autopsies,  particu¬ 
lièrement  convaincantes,  ont  été  publiées  ;  dans  celles  de 
Bérend,  Deguy  et  Weill,  '  Tguiz,  lîscherich,  Haushalter, 
les  lésions  d’endocardite  valvulaire  ou  de  thrombose  car- 

(1)  I,EREBOULLEX  et  MouzoN,  Soc.  méd.  hûp.,  25  juin  1920. 

(2)  Debré,  Soc.  méd.  hôp.,  30  novembre  1917. 
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diaque  étaient  des  plus  nettes  (3).  On  sait  d’ailleurs  com¬ 
bien  cette  dernière  est  fréquente  dans  les  formes  graves 
de  diphtérie:  témoin  le  cas  d’Ollive  et  Collet  (4),  où  l’évo¬ 
lution  clinique  se  fait  en  deux  phases,  d’abord  cardiaque, 
puis  hémiplégique. 

Le  facteur  cardiaque  joue  également  un  rôle,  mais 
moins  important,  dans  les  hémiplégies  typho’idiques  (5), 
pneumoniques,  etc. 

C’est  encore  par  l’intermédiaire  d’un  processus  infec¬ 
tieux  endocarditique  que  se  produisent  certaines  hémi¬ 
plégies  consécutives  à  des  traumatismes  prêcordiaux,  le 
traumatisme  localisant  l’infection  sur  l’endocarde  lésé. 
L’observation  de  Bourguin  et  de  Quervain  concerne  une 
endocardite  traumatique  par  effort  :  un  sujet  en  bonne 
santé,  qui,  en  retenant  un  lourd  tonneau,  sent  une  déchi¬ 
rure  dans  la  poitrine,  crache  du  sang  le  lendemain  et  doit 
s’aliter  ;  il  présente  de  la  dyspnée,  de  la  cyanose,  de  la 
tachycardie,  un  soulHe  mitral  bruyant,  de  la  fièvre.  Il  suc¬ 
combe,  au  bout  de  sept  semaines,  à  une  embolie  cérébrale 
précédée  d’embolies  splénique  et  rénale.  L’autopsie 
montre  une  endocardite  ulcéro-verruqueuse  streptococ- 

II  en  est  de  même  de  quelques  hémiplégies  survenues  au 
cours  des  suites  de  couches  et  liées  souvent  à  une  localisation 
cardiaque  àoVinfection  puerpérale  (6). 

4“  Les  hémiplégies  de  la  grossesse  (7) ,  en  dehors 
de  la  fréquence  de  l’hémorragie  cérébrale  d’origine 
albuminurique  et  de  quelques  cas  d’hémorragie 
méningée,  dérivent  souvent  d’accidents- ;graW(io- 
cardiaques.  Comrqe  l’ont  établi  OlUvier,  Pouliot,  il 
s’agit  d’embolies  d’origine  mitrale  :  l’hémiplégie 
peut  être  définitive  ;  elle  peut  régresser  et  récidiver 
à  une  grossesse  suivante.  Të  déplacement  du  caillot 
peut  être  facilité  par  l’augmentation  du  travail  du 
cœur  au  cours  de  la  grossesse  et  par  l’intoxication 
gravidique. 

50  C’est  également  à  une  embolie,  formée  soit 
dans  les  veines  pulmonaires  (Dieulafoy),  soit  dans 
l’oreillette  ou  l’auricule,  du  fait  de  la  compression 
par  l’épanchement,  que  l’on  rattache  le  plus  grand 
nombre  des  hémiplégies  survenant  au  cours  des 
pleurésies  (8),  en  particulier  après  la  ponction 
pleurale.  Te  fait  que  le  plus  souvent  il  s’agit  d’em- 
pyèmepose  la  question  de  l’association  d’un  facteur 
infectieux,  peut-être  endocarditique,  au  facteur 
mécanique  (9). 

(3)  Mollet,  Les  hémiplégies  organiques  d’ongme  diphté¬ 
rique.  Thèse  l’aris,  1914. 

(4)  Olive  et  Collet,  Thrombose  cardiaque  et  hémiplégie 
post-diphtérique  (Gaz.  méd.  Nantes,  23  mars  1912). 

(5) Daudé,  L’hémiplégie  typhique. Thèse  Montpellier,  1919. 
—  Dumas  et  Bernheim,  Hémiplégie  transitoire  (Soc.  méd.  hôp,, 
Lyo»,  novembre  1921). 

(6)  Lafon,  Thèse  Paris,  1898. 

(7)  Duhot,  Revue  Gén.  Gaz.  des  hôp.,  24  janvier  1920. 

G.  Leclercq,  Thèse  Lille,  1919.  — Duhot  et  Paquet,  Gaz. 
des  hôp.,  17  janvier  1920. 

(8)  Voir  la  bibliographie  dans  la  communication  de  De  Jonq 
et  Jacquelin  à  la  Soc.  méd.  hôp.,  3  mars  1920. 

(9)  L’observation  que  M"“  Cottin  {Rev.  méd.  Sùissé  romande, 
2ojuirïi92i)  met  sur  le  compte  d’une  méningite,  à  cause  de 
la  présence  des  polynucléaires,  pourrait  être  interprétée  comme 
une  observation  de  réaction  méningée  purifonne  aseptique 
d’origine  embolique. 
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Étiologie.  —  Pathogènie. 

Étiologie.  —  I,a  forme  d’hémiplégie  que  nous 
étudions  ici  apparaît  d’habitude  entre  vingt  et 
trente  ans. 

Ivcs  embolies  cérébrales  partent  surtout  des 
valvules  mitrales, 

vSi  nous  laissons  de  côté  les  hémiplégies  au  cours 
d’endocardites  infectieuses  aiguës  ou  subaiguës, 
déjà  longuement  étudiées  à  propos  des  formes  étio¬ 
logiques,  il  s’agit  presque  toujours  d’endocardite 
clironique,  soit  d’origine  congénitale,  soit  d’ori¬ 
gine  rhumatismale. 

he  réirécissement  miiral  tjqie  Duroziez  doit 
être  mis  en  première  ligne  :  sur  43  femmes  atteintes 
do  rétrécissement  mitral  pur,  Duroziez  observe 
15  fois  l’hémiplégie  dont  ii  avec  aphasie.  Ce 
n’est  pas  le  lieu  de  discuter  ici  l’origine  tubercu¬ 
leuse  ou  syphilitique  de  ce  rétrécissement,  ha 
fréquence  du  rétrécissement  mitral  chez  la  femme 
explique  le  grand  nombre  d’hémiplégiques  car¬ 
diaques  du  sexe  féminin. 

Vient  ensuite  V endocardite  mitrale  rhumatismale, 
soit  à  forme  d’insuffisance  mitrale,  soit  plus  sou¬ 
vent  à  forme  de  maladie  mitrale,  insuffisance  et 
rétrécissement. 

Plus  rarement  la  lésion  siège  aux  sigmoïdes  aortiques  ; 
Bertin  signale  cependant  une  proportion  de  10  lésions 
aortiques  pour  15  lésions  mitrales,  mais  sans  préciser  l’âge 
des  malades,  ni  la  période  de  leur  maladie  cardiaque. 

On  voit  exceptionnellement  l’hémiplégie  compliquer  les 
malformations  congénitales  du  cœur  :  le  cas  de  Palmer  (i), 
où  une  hémiplégie  gauche  avec  aphasie  (chez  une  gau¬ 
chère)  survient  au  cours  d’ime  maladie  bleue,  est  attri¬ 
bué  à  une  complication  intercurrente  (endocardite  sura¬ 
joutée  à  l’occasion  d’un  rhumatisme  articulaire  aigu)  (2). 

Causes  occasionnelles.  —  Parmi  celles  qui 
sont  le  plus  fréquemment  invoquées  pour  expli¬ 
quer  la  migration  du  caillot,  signalons  ;  un  mouve¬ 
ment  intempestif,  un  effort  parfois  léger,  tel  que  le 
passage  du  décubitus  dorsal  à  la  position  assise,  la 
toux,  l'éternuement,  une  émotion  vive.  Encore 
faut-il  que  cette  dernière  soit  suivie  immédiate¬ 
ment...  et  non  plusieurs  heures  ou  plusieurs  jours 
après,  des  palpitations  qui  précédent  l’embolie. 

Patbogénie.  —  Remarquons  combien  ces 
causes  occasionnelles  sont  souvent  banales.  Elles 
peuvent  à  la  rigueur  intervenir  dans  les  hémipl^es 
des  cardiaques  âgés  hyposystoliques  avec  cavités 
ventriculaires  plus  ou  moins  encombrées  de 
caillots.  Pour  les  endocarditiques  jeunes,  il  faut 
faire  intervenir  un  autre  facteur,  le  facteur  infec- 

(i)  Palmer,  Roy.  Soc.  med.  London,  iz  dèc-embre  1913. 

(z)  Blecbuann  (Soc.  de  pid.,  18  octobre  1921),  a  publié 
un  cas  de  maladie  de  Roger  compliquée  d’endocardite  in¬ 
fectieuse  ù  pneiunociiqucs  avec  réaction  méningée. 


iieux,  une  poussée  endpearditique  récente,  greffée 
sur  un  processus  ancien  et  facilitant  la  production 
d’un  tlirombus  ou  permettant  le  détachement  d’une 
minuscule  néoformation  valvulaire  non  encore 
organisée. 

Ce  mécanisme,  indubitable  pour  les  embolies 
parties  d’endocardes  récemment  infectés  (endo¬ 
cardites  infectieuses  primitives)  ou  réinfectés 
(endocardites  infectantes  aiguës  ou  subaiguës 
greffées  sur  d’anciennes  lésions  mitrales),  entre 
également  en  jeu  dans  les  hémiplégies  banales. 

Si  l’on  scrute  bien  les  circonstances  précises  dans 
lesquelles  le  caillot  se  détache  de  l’endocarde,  on 
retrouve  assez  fréquemment  une  poussée  infec¬ 
tieuse  :  une  angine,  un  de  ces  états  fébriles  vagues 
dénommés  grippe,  une  suppuration  chirurgicale 
(phlegmon,  anthrax),  etc. 

L’origine  infectieuse  était  des  plus  nettes  dans  le  cas 
d’une  jeune  mitrale  que  nous  suivons  depuis  neuf  mois, 
et  qui  réalisa  une  hémiplégie  une  quinzaine  de  jours  après 
un  accouchement.  L’interrogatoire  nous  a  appris  que  les 
suites  de  couches  n’avaient  pas  été  normales,  qu’une 
poussée  fébrile  à  .)oo,  vraisemblablement  liée  à  une  lym¬ 
phangite  du  sein,  avait  compliqué  cette  période.  La  ma¬ 
lade  paraissait  complètement  rétablie,  lorsque,  après  une 
fatigue, elle  eut  le  soir  un  frisson  avantde  se  coucher;  le 
lendemain,  elle  était  hémiplégique. 

Il  y  a  donc  chez  les  cardiaques,  comme  Eutem- 
bacher  (3),  Ribierre  (4),  Vaquez  (5)  y  ont  récemment 
insisté,  des  poussées  d’endocardite  secondaire, 
monosymptomatiques,  pouvant  ne  se  traduire  que 
par  une  embolie.  Dans  quelques  cas,  il  faut  admettre 
une  crise  rhumatismale  limitée  à  l’endocarde. 

Ces  poussées,  à  l’encontre  de  celles  de  l’endo¬ 
cardite  maligne,  sont  bénignes  et  curables,  elles 
s’éteignent  complètement.  Ea  jeune  accouchée 
dont  nous  parlions  tout  à  l’heure  est  actuellement 
à  peu  près  guérie  de  son  hémiplégie,  et  ne  se  plaint 
pas  davaiitage  de  son  cœur. 

Il  serait  cependant  intéressant  de  suivre  ulté¬ 
rieurement  .pareils  malades  et  de  se  rendre 
compte  si,  dans  quelques  aimées,  une  ou  plusieurs 
poussées  endocarditiques  avec  embolies  ne  vien¬ 
dront  pas  compliquer  ce  tableau,  ou  si  l’endocar¬ 
dite  continuera  à  rester  muette,  h’avenir  éloigné 
de  ces  cardiaques  qui  ont  réalisé  à  un  moment 
donné  une  hémiplégie  ne  nous  parait  pas  avoir  assez 
attiré  l’attention  des  autemrs.  Rappelons  les 
hémiplégies  rédicivantes  à  chaque  grossesse  chez 
certaines  gravido-cardiaques. 

Ea  preuve  de  l'origine  infectieuse,  et  non  spon¬ 
tanée,  de  ces  embolies  nous  est  fournie  par  l’au- 

(3)  Lutembaciier,  Presse  iitéd.,  24  octobre  1918. 

(4)  Ribierre,  Bull,  mtd.,  1920,  p.  513. 

(5)  Vaquez,  Maladies  du  ecenr  ,t»  Traité  de  inédeeiuc  Gil¬ 
bert  et  Carnot,  1921. 
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topsie.  Si  celle-ci  est  faite  peu  après  l’ictus,  on 
constate  sur  la  mitrale  ou  l’endocarde  pariétal  une 
coagulation  molle,,  adhérente  ;  si  elle  est  faite  tar¬ 
divement,  une  cicatrice  ou  une  tache  laiteuse  au 
même  endroit. 

Ainsi,  en  admettant  la  même  origine  infectieuse, 
l’endocardite,  pour  toutes  ces  embolies  des  jeunes 
cardiaques,  on  en  arrive  à  leur  reconnaître  une 
pathogénie  analogue  à  celle  qui  est  depuis  long¬ 
temps  classique  pour  les  embolies  d’origine  vei¬ 
neuse,  presque  uniquement  dues  au  processus 
infectieux,  phlébitique  (i). 

L'hémiplégie  des  cardiaques  âgés  mal 
compensés. 

Il  s’agit  ici  d’individus  ayant  généralement  dé¬ 
passé  la  quarantaine  ou  la  cinquantaine,  qui,  au 
cours  de  maladies  cardiaques  d’origine  endo  ou 
scléro-myocarditique,  font  de  l’hyposystolie  ou  de 
l’asystolie. 

Au  cotirs  de  ces  périodes,  au  milieu  de  l’in¬ 
suffisance  cardiaque,  de  la  dyspnée,  des  œdèmes, 
de  l’ascite,  parfois  à  la  période  terminale,  peuvent 
survenir  des  hémiplégies. 

I^etu-  symptomatologie  diffère  assez  de  l’hémi¬ 
plégie  des  cardiaques  jeunes  ;  car,  d’une  façon  géné¬ 
rale,  l’embolus  est  de  plus  gros  calibre  et  obstrue 
soit  la  carotide  interne,  soit  le  tronc  même  de  la 
sylvienne.  lœ  coma  est  plus  fréquent,  de  plus  lon¬ 
gue  durée,  avec  déviation  conjuguée  de  la  tête  et 
des  yeux,  décubitus  acutus,  stase  pulmonaire  :  la 
mort  en  est  l’aboutissant  habituel. 

Quand  le  malade  guérit,  l’hémiplégie  reste  très 
accusée  et  très  spasmodique.  Elle  ne  rétrocédé  pas 
comme  chez  les  jeunes  :  d’une  part  parce  que  le 
sujet  se  rééduque  moins  facilement,  d’autre  part 
parce  que  les  lésions  d’artériosclérose  cérébrale 
concomitante  empêchent  la  désagrégation  du 
thrombus  et  surtout  les  suppléances  vasculaires. 
Cette  artériosclérose  explique  aussi  la  fréquence  des 
troubles  psychiques  au  coiurs  de  pareilles  hémi¬ 
plégies. 

E’ aphasie  persiste,  à  type  Broca,  avec  son  asso¬ 
ciation  de  déficit  intellectuel. 

En  raison  de  l’atteinte  souvent  concomitante 
du  territoire  de  la  cérébrale  postérieure,  l’hémi¬ 
anopsie  fait  souvent  partie  du  tableau  clinique. 

E’embolié  cérébrale  des  cardiaques  âgés,  mal 
compensée,  quand  eUe  n’a  pas  de  graves  consé- 

(1)  Lfi  paraUiïc  peut  être  poussé  plus  loin  :  embolies  pulmo¬ 
naires  de  la  plupart  des  phlébites  curables  et  embolies  arté¬ 
rielles  des  poussées  endocarditiques  bénignes  des  cardiaques 
jeunes,  septicémies  veineuses  aiguës  et  subpjguës  avec  infarctus 
pulmonaire  à  rechute,  et  endocardites  infectantes  aiguës  ou 
p!on|:écs  ftY«Ç  etnholies  artérielles  inultlples,'  ' 


quences  immédiates,  peut  avoir  pour  un  certain 
temps  une  influence  heureuse  sur  l’évolution  de  la 
maladie  de  cœur.  Du  fait  de  l’iminobilité  relative 
à  laquelle  le  condamne  son  hémiplégie,  ce  malade 
voit  rétrocéder  son  insuffisance  cardiaque  qui  était 
smtout  provoquée  par  les  fatigues,  les  efforts, 
facteurs  d’embolie, 

Ea  pathogénie  des  embolies  cérébrales  chez  les 
vieux  cardiaques  est  des  plus  simples  et  n’a  pas 
besoin  d’invoquer  l’intervention  d’un  facteur 
infectieux. 

Chez  les  aortiques  athéromateux,  ü  en  faut  bien 
peu  pour  mobiliser  la  bouillie  athéromateuse  et  les 
concrétions  fibrineuses  qui  se  déposent  à  leur  sur¬ 
face. 

Ees  coagulations  qui  se  font  dans  les  cavités 
cardiaques  et  en  particulier  dans  l’auricule  gauche 
chez  les  hypo  ou  asystoliques  peuvent  se  détacher 
sous  la  seule  influence  d’une  contraction  cardiaque 
un  peu  plus  énergique. 

Hémiplégies  transitoires.  —  De  ces  hémiplégies 
graves,  chez  ces  hypo  ou  asystoliques,  nous  rapprocherons 
une  variété  d’hémiplégie  que  l’on  voit  parfois  chez  des 
cardiaques  jeunes  bien  compensés,  mais  plus  souvent  chez 
des  cardiaques  hyposystoliques,  nous  voulons  parler  de  la 
forme  transitoire  (2). 

Achard  et  Léopold  Lévi  eu  ont  publié  en  1 897  2  cas  chez 
deux  mitrales  ;  dans  le  premier  cas,  parésie  du  facial  infé¬ 
rieur  droit  d’une  durée  de  quatre  jours,  suivie  quinze  jours 
après  d’une  hémiplégie  gauche  terminale  ;  dansle  second, 
syndrome  de  Weber  d’une  durée  de  quatre  jours.  Depuis 
lors,  un  petit  nombre  de  cas  en  ont  été  relatés. 

La  paralysie  s’installe  d’une  façon  assez  brusque.  Elle 
est  parfois  localisée  à  la  face,  à  un  membre,  ou,  si  elle 
offre  un  type  hémiplégique,  la  progression  se  fait  en  quel¬ 
ques  minutes.  Elle  peut  durer  quelques  jours,  quelques 
heures  ou  seulement  quelques  minutes,  un  quart  d’heure 
dans  le  cas  de  Gallavardin  et  Bocca  (pendant  l’hémiplégie 
on  constatait  l’exagération  des  réflexes  et  le  signe  de 
Babinski).  Des  sensations  paresthésiques  ou  de  véritables 
douleurs  accompagnent  l’hémiplégie.  Fait  particulier, 
ceUe-ci  peut  se  répéter  à  diverses  reprises  avec  la  même 
localisation,  comme  dans  le  cas  récent  d’Achard,  Foix  et 
Leblanc  :  chez  ce  malade,  une  douleur  précordiale  accom¬ 
pagnait  le  début  de  chaque  crise  paralytique. 

C’est  à  la  suite  d’une  recrudescence  d’as3fstolie, 

.  d’une  fatigue,  au  cours  d’une  diurèse  médica¬ 
menteuse  que  l’hémiplégie  transitoire  peut  s’iüs- 
taller. 

Son  mécanisme  patho  génique  a  été  discuté. 

Dans  un  cas  où  l’hémiplégie  survint  chez  un 
asystoUque,  au  moment  de  la  résorption  des 
œdèmes  sous  l’influence  de  la  théobromine,  Achard 
et  Ramond  éliminèrent  l’hypothèse  d’une  action 

(2)  Achard  et  Léopold  Lévi,  Soc.  mid.  hâp.,  Sbetobre  1897, 
—  Achard  et  Ramond,  Soc.  méd.  hôp.,  14  octobre  1904.  — 
SiRPDEY,  Ibid.  —  Marty,  Gat.  des  hôp.,  28  juillet  J898,  — 
ACHARD,  Fois  et  Leblanc,  Soc.  ptéd.  hip.,  30  juillet  îgïQ.  — 
GAî-L/tYAppiN  çtppçÇA,  §«(,  ffâp,  Lypit)  8  membre  jgax 
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toxique  (i),  et  se  demandent  s’il  ne  faut  pas  faire 
intervenir  la  modification  de  l’équilibre  osmo¬ 
tique  des  humeurs,  mobilisation  des  œdèmes  quit¬ 
tant  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  pour  gagner  le 
cerveau.  I\n  faveur  de  cette  opinion,  on  poiurait 
faire  valoir  l’observation  de  Hirtz  et  Beaufumé 
{Soc.  méd.  hôp.,  3  juin  1910),  de  mécanisme  ana¬ 
logue  quoique  inverse,  où  une  ponction  d’ascite 
fit  disparaître  une  hémiplégie  liée,  selon  les  auteurs, 
à  de  l’œdème  cérébral. 

Mais  ces  hémiplégies  transitoires  sont  loin 
d’avoir  toujours  cette  étiologie  spéciale,  d’ordre 
thérapeutique. 

Actuellement,  on  les  rapporte  soit  à  des  œdèmes 
localisés,  soit  à  des  embolies  de  petit  calibre.  Dans 
le  cas  d’Achard  et  Dévi,  l’autopsie  montrait  un 
œdème  sous-méningé  et  un  piqueté  congestif  des 
circonvolutions  motrices  ;  dans  celui  plus  récent 
d’Achard,  l'oix  et  Deblanc,  de  petits  foyers  de 
nécrose  exclusivement  corticale,  très  circonscrits, 
sans  oblitération  vasculaire.  (îallavardin  et  Bocca 
croient  plutôt  à  des  embolies,  étant  donnée  la 
coexistence  chez  leur  malade,  au  même  moment, 
d’un  spasme  transitoire  du  membre  inférieur 
opposé,  certainement  d’origine  embolique  :  ces 
embolies  peuvent  être  très  petites  et  très  difi'e- 
ciles  à  découvrir  (2). 

Achard,  qui,  dans  d’autres  cas  de  paralysies, 
il  est  vrai  durables,  avait  constaté  des  embolies 
cérébrales  microscopiques,  sans  lésion  grossière 
du  cerveau,  conclut  :  «  lycs  paralysies  transitoires 
sont  dues  à  des  lésions  minimes  de  l’encéphale  et 
à  des  lésions  diverses,  entraînant  des  troubles  fonc¬ 
tionnels  réparables,  mais  laissant  peut-être  aussi 
de  petites  traces  :  microstase,  microœdème,  micro¬ 
nécrose.  P 

Diagnostic  des  hémipiégies  des 
cardiaques. 

Kn pratique,  deux  éventualités  peuvent  se  ren¬ 
contrer  ; 

1°  La  lésion  cardiaque  du  mal ade  est  connue. 
-  Dans  ces  conditions,  il  est  généralement  facile  de 

(1)  Gougkt  et  à  sn  suite  Vaquez  CmcttcUt  une  théorie 
turieu.sc  des  nccidcnl»  consceutif.s  à  la  ré.sori)tion  des  œdèmes. 
Ils  les  eousldérent  comme  dus  à  la  pénétration  de  ces  sérosités 
dans  les  vaisseaux,  au  choc  eolloidoeliisitiue  qu’ils  y  provoquent 
etl  es  rapiuoehent  des  accidents  anaphylaeti(]uc8. 

(2)  I)e.s  hémiplégies  transitoires  doivent  être  rapprochées  les 
apha!,ics  /ransiïoircs.ellts  aussi  le  plus  souvent  d’origine enibo- 
litiue.  Un  de  nos  malades,  atteint  de  maladie  mitrale  rliumatis- 
niole  avec  fléchissement  airdin(|Ue  récent,  priventu  uu  jour  pen¬ 
dant  iiuehiues  minutes  une  brusque  difliculté  it  i>arler  ;  deux 
ans  après,  il  ix-rdit  brusquement  l’usage  de  la  iiarole  pendant  un 
court  laps  de  temps,  puis  fl  fit  de  la  liaraiihasie  ]ieudant  une 
heure.  Au  même  moment  s’installait  une  gène  très  douloureuse 
de  la  marche,  prédominaul  à  la  janilie  gauche,  <lue  à  des  cm. 
iKilies  de  la  pédieuse  droite  et  surtout  de  lu  fémorale  gauche, 
avec  gangrène  mortelle  de  ce  membre. 
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lui  rapporter  l’hémiplégie.  Il  faut  toutefois  se 
méfier  de  la  possibilité  d’associations  morbides 
diverses,  en  particulier  d’une  syphilis  cérébrale  évo¬ 
luant  chez  un  c&rdiaque,  surtout  si  celui-ci  est 
aortique. 

Nous  avons  eu  récemment  dans  nos  salles 
un  malade  qui  avait  fait  un  séjour  à  la  clinique 
ophtalmologique  pour  une  stase  papillaire  par 
syndrome  d’hypertension  intracrânienne,  vraisem¬ 
blablement  néoplasique.  Entré  dans  notre  service 
pour  un  coma  hémiplégique  avec  souffle  cardiaque 
piaulant,  nous  avons  eu  l’impression  que  la  mort 
était  due  à  une  embolie  cérébrale  ;  mais  nous 
n’avons  pu  avoir  la  preuve  nécropsique. 

Le  coma  d’origine  embolique  est  d’habitude 
assez  facile  à  distinguer  de  V œdème  cérébral  et  du 
subcoma  asystoliques.  Le  Cheynes-Stokes  accom¬ 
pagne  ces  derniers  troubles,  dus  moins  à  l’insuffi¬ 
sance  cardiaque  qu’à  l’intoxication  urémique 
concomitante. 

V embolie  dans  l’artère  principale  d’un  membre 
détermine  une  impotence  brusque,  qui  peut  simu¬ 
ler  grossièrement,  au  début,  une  monoplégie  par 
embolie  cérébrale  :  la  douleur,  les  troubles  vascu¬ 
laires  locaux  tranchent  rapidement  le  diagnostic. 

2°  Les  antécédents  cardiaques  sont  incon¬ 
nus.  —  Chez  tout  hémiplégique  jeune,  avec  début 
brusque,  on  pense  le  plus  souvent  à  la  syphilis, 
mais  on  ne  négligera  pas  l’exploration  du  cœur, 
qui  mettra  sur  la  voie  du  diagnostic. 

Dans  quelques  cas  exceptionnels,  même  au  cours 
d’endocardite  avec  grosses  végétations,  l’auscul¬ 
tation  pourra  rester  muette.  On  conçoit  combien 
d’hypothèses  le  diagnostic  différentiel  devra  alors 
envisager  :  hémorragie  par  artériosclérose,  ramolli- 
senient  par  artérite,  plus  rarement  abcès  ou  tu¬ 
meur  cérébraux  qui,  restés  latents,  peuvent  se- 
révéler  par  une  hémiplégie  brusque  sous  l’influenôe 
d’une  congestion  passagère,  sans  compter  l’hériii- 
plégie  pithiatique,  de  plus  en  plus  rare  aujour¬ 
d’hui. 

L’examen  dü  liquide  céphalo-rachidien  donnera, 
dans  quelques  cas,  des  renseignements  importants, 
lycs  embolies  et  ramollissements  corticaux  peuvent 
s’accompagner  de  réaction  méningée,  revêtant  par¬ 
fois  le  type  puriforme  aseptique  de  Widal  :  liquide 
opalescent  blanc  laiteux,  très  riche  en  polynu¬ 
cléaires,  mais  ceux-ci  absolument  intacts,  sans 
aspect  pyoide,  sans  picnose  ni  altérations  du 
réseau  chromatique  du  noyau,  ensemencement 
stérile,  hyperalbuminose  légère,  sans  hypoglycosie 
notable  (Babinski  et  (lendron). 

14’ hémoculture  devra  être  pratiquée,  et  la  courbe 
thermique  enregistrée,  pour  déceler  une  poussée 
eudocarditique. 
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I^e  bilan  cardiaque  complet,  ainsi  que  l'â^e  de  la 
cardiopathie,  montrera  si  l’embolie  est  d’origine 
hyposystolique  et  surtout  mécanique,  ou  de 
provenance  endoearditique  et  infectieuse.  Nous 
ne  parlons  guère  ici  que  d’embolie.  lin  praticpie,  en 
effet,  l’hémiplégie  des  cardiaques  a  presque  tou¬ 
jours  cette  cause,  qu’il  s’agisse  de  cardiaques 
jeunes  ou  âgés,  d’hémiplégies  transitoires  ou  per¬ 
manentes. 

Pronostic. 

J’ai  noté,  chemin  faisant,  la  différence  de  gravité 
entre  l’hémiplégie  des  jeunes,  à  embolie  de  petit 
calibre,  souvent  curable,  et  l’hémiplégie  des  vieux 
cardiaques  qui  reste  définitive,  si  le  malade  ne 
succombe  pas  au  coma. 

J’ai  également  fait  ressortir  le  pronostic  ulté- 
rieiur,  quelquefois  paradoxal,  de  pareils  cas  :  chez 
les  vieux  cardiaques,  sous  l’influence  du  repos 
imposé  par  une  hémiplégie  sérieuse,  amélioration, 
parfois  contre  toute  attente,  d’un  état  hyposysto- 
lique  non  encore  irréductible  ;  chez  le  jeune  car¬ 
diaque,  évolution  possible  d’une  endocardite 
maligne  à  marche  lente,  dont  l’embolie  cérébrale 
aura  été  le  signe  révélateur  :  le  malade  reste  un 
cardiaque  plus  qu’un  hémiplégique. 

Traitement. 

1°  TyC  traitement  de  l’hémiplégie  des  ear- 
diaques  ne  diffère  pas  de  celui  des  autres  hémiplé¬ 
gies.  Si  vous  voulez,  comme  je  le  recommande, 
mobiliser  assez  rapidement  les  membres  paralysés, 
il  faudra  ici  le  faire  avec  prudence  et  se  contenter 
d’exercices  passifs,  de  peur  qu’un  mouvement 
intempestif,  un  effort  brusque  ne  détache  un 
nouveau  caillot. 

2°  Vétat  cardiaque  comporte  des  indications 
non  moins  importantes. 

Chez  le  vieux  cardiaque  hyi)o  ou  asystolique,  il 
faudra  utiliser  les  tonicardiacpies,  mais  à  faibles 
doses,  toujours  dans  la  crainte  d’une  nouvelle 
embolie  déclenchée  par  un  traitement  trop  éner¬ 
gique. 

Chez  le  jeune  cardiaque,  il  faudra  s’attaquer  à 
la  poussée  endoearditique.  Le  salicylate  pourra 
être  employé,  si  la  maladie  mitrale  est  d’origine 
rhumatismale  et  si  la  flambée  récente  paraît  due 
au  même  virus. 

Contre  les  endocardites  infectieuses  aiguës  et 
subaiguës,  nous  sommes  malheureusement  bien 
désarmés.  Kn  dehors  des  médications  anti¬ 
infectieuses  générales  (métaux  colloïdaux,  abcès 
de  fixation,  etc.),  on  poiura  tenter  la  vacclnothé- 
rapie,soit  avec  un  auto -vaccin,  si  l'hémoculture  a 
été  positive,  soit  avec  un  stock-vaccin.  Mais  fré¬ 
quemment  il  s’agit  du  Streptococcus  viridans,  et 


la  vaccinothérapie  antistreptococcique  n’a  donné 
que  de  maigres  résultats  dans  la  plupart  des  affec¬ 
tions  où  elle  a  été  essayée. 

ABCÈS  FROIDS  DU  THORAX 

APRÈS  THORACENTÈSE  POUR 
PLEURÉSIE  TUBERCULEUSE 


P.  CARNOT  et  BLAMOUTIER 

Professeur  à  la  FaciilU'  de  Interne  des  hôpitaux 

médecine  de  Paris.  de  Paris. 

En  dehors  des  abcès  froids  thoraciques  ostéo- 
pathiques  d’origine  costale  ou  sternale,  les  plus 
fréquents  sont  ceux  qui  reconnaissent  comme 
cause  une  lésion  tuberculeuse  antérieure  de  la  plè¬ 
vre  ou  du  poumon.  Depuis  les  travaux  de  Sou- 
ligoux  (i)  qui  sont  venus  confirmer  les  idées  émises 
par  Leplat  (2)  dès  1865,  la  pathogénie  et  l’anato¬ 
mie  pathologique  de  cette  variété  d’abcès  sont 
bien  connues.  Pour  ces  auteurs,  la  tuberculose 
pleurale  peut  déterminer  un  abcès  froid  du  thorax 
par  divers  procédés  : 

1“  l'icération  par  dégénérescence  caséeuse  de 
la  plèvre  pariétale,  puis  ouverture  au  dehors  et  fis¬ 
tulisation  d’une  pleurésie  purulente  enkystée. 

2"  h'xistcnce,  pendant  l’évolution  de  la  tubercu¬ 
lose  pleurale,  de  lésions  sous-pleurales  :  apparition 
de  granulations,  formation  de  nodules  qui 
s’étalent,  diffusent  au  milieu  des  parties  molles, 
entre  les  faisceaux  des  muscles  intercostaux,  cons¬ 
tituant  autant  d’abcès  de  la  paroi,  d’abord  isolés 
puis  se  réunissant  ensuite  en  poches  purulentes 
sous-costales  qui  ne  communiquent  pas  avec  la 
plèvre. 

3”  Propagation  de  la  lésion  bacillaire  par  un 
processus  de  lymphangite  ou  de  lympho-adénite tu¬ 
berculeuse,  puis  apparition  à  la  paroi  d’une  collec¬ 
tion  purulente  en  des  points  qui  répondent  au  trajet 
suivi  par  les  branches  des  nerfs  et  des  vaisseaux 
intercostaux  perforant  l’espaCe  correspondant. 

Dans  ces  deux  derniers  types,  les  poches  sous- 
costales  peuvent  ne  jamais  s’ouvrir  dans  la  cavité 
pleurale.  Si  la  communication  s’établit,  l’épanche¬ 
ment  tend  à  fuser  vers  l’extérieur,  donnant  lieu  à 
un  empyème  de  nécessité  :  cette  éventualité  est 
rare  dans  la  pleurésie  tuberculeuse  ;  elle  est  plus 
commune  dans  la  pleurésie  métapneumonique. 

I<e  hasard  de  la  clinique  nous  a  permis  d’obser¬ 
ver  récemment  quatre  cas  d’abcès  froids  du  thorax 

(1)  SouuGoux,  l'uUiogcuic  des  ubcOs  froids  du  Uiomx, 
Tht'sede  Paris,  1894. 

(.:)  I.KPiAT,  Des  abct's  de  voisinage  dans  la  pleurésie  ; 
palliogénle  et  étude  cliiii(iue  des  abcès  des  iiarois  thoraciques 
(ArcJiivi's  générales  lir  mMirine,  1865, 1. 1,  p.  403). 
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consécutifs  à  des  pleurésies  tuberculeuses  de  la 
grande  cavité,  séro-fibrineuses  dans  deuxcas,  puru¬ 
lentes  dans  les  deux  autres.  Or,  chez  ces  malades, 
un  fait  nous  a  vivement  frappés  :  c’est  l’ensemen¬ 
cement  de  la  paroi  par  le  trocart  au  cours  de  la 
thoracentèse  et  le  développement  des  collections 
purulentes  sur  le  trajet  exact  suivi  par  celui-ci, 
sans  qu’il  subsiste  cependant  de  communication 
entre  la  plèvre  et  la  paroi.  En  un  mot,  la  ponction 
a  été  la  cause  occasionnelle  de  ces  abcès  froids.  C’est 
là  une  étiologie  rarement  envisagée,  en  même  temps 
qu’une  grave  complication  des  ponctions  explo¬ 
ratrices  ou  de  la  thoracentèse  dont  on  fait  parfois 
un  abus  imprudent. 

Voici  l’histoire  rapide  de  nos  quatre  malades  ; 

Observation  I.  —  Le  premier  cas  est  celui  d’un  homme 
de  quarante  ans,  soigné  à  Beaujon  en  janvier  1922  pour 
un  épanchement  pleural  sérofibrineux  (une  seule  ponc¬ 
tion,  2*, 500).  Il  sort  trois  semaines  après,  apyrétique  et 
sans  signes  liquidiens.  Le  5  avril  1922,  souffrant  depuis 
quelques  jours  d’im  point  de  côté,  il  consulte  un  médecin 
qui  pratique  une  seconde  thoracentèse  (500  centimètres 
cubes)  ;  le  liquide  n’est  plus  franchement  citrin,  il  est 
louche.  Aussitôt  après  la  ponction,  il  se  forme  sur  la  ligne 
scapulaire  gauche,  du  sixième  au  neuvième  espace,  im 
hématome  de  la  paroi,  gros  comme  une  tête  de  foetus  ;  ij 
semble  donc  y  avoir  eu  lésion  des  vaisseaux  intercostaux 
de  l'espace  intéressé.  Plusieurs  ponctions  sont  faites  les 
jours  suivants  en  plein  hématome  :  elles  ramènent  du 
sang  pur. 

Le  2  mai,  le  malade  revient  à  Beaujon  ;  nons  le  trou¬ 
vons  porteur  d’un  énorme  épanchement  pleural  purulent 
gauche  avec  matité  absolue  de  l’espace  de  Traube  et 
refoulement  ducoeur  jusque  dansl’aissclle  droite  ;  la coUcc. 
tion  sanguine  pariétale,  qui  mesure  20  centimètres  sur  15, 
est  en  voie  de  résorption  ;  mais  elle  contient  encore  du 
sang  pur  ;  elle  est  assez  molle,  non  fluctuante  et  animée 
de  légers  battements.  L’épanchenjent  pleural  est  évacué 
progressivement  les  jours  suivants  :  c’est  du  pus  franc; 
on  en  retire,  en  huit  jours,  10  litres  au  cours  de  cinq  inter¬ 
ventions.  Le  10  mai,  on  ne  trouve  plusde  sang  en  ponction¬ 
nant  la  tumeur  dorsale,  reliquat  de  l’hématome  ;  le  12, 
un  nouvel  essai  donne  issue  à  une  petite  quantité  de  pus 
verdâtre.  Le  13,  elle  est  incisée  par  le  docteur  Michon 
qui,  trouvant  une  masse  de  tissu  graisseux,  infiltrée  de 
multiples  abcès  tuberculeux,  en  fait  l’extirpation  ;  il  n’y 
a  pas  de  communication  entre  cette  tumeur  et  la  plèvre. 
La  plaie  est  presque  entièrement  cicatrisée,  le  20  juin, 
quand,  un  matin,  brusquement,  le  malade  est  inondé  de 
pus  dans  son  lit  :  une  fistule  pleuro-cutanée  s’est,  en  effet, 
produite;  elle  livre  passage  à  plusieurs  litres  d’im  pus 
verdâtre,  grumeleux.  Malheureusement,  peu  de  temps 
après,  la  fièvre  s’allume  et  l’état  général  décline  rapide¬ 
ment. 

En  résumé:  abcès  tuberculeux  multiples  con¬ 
sécutifs  à  un  hématome  de  la  paroi  par  lésion  des 
vaisseaux  intercostaux  après  thoracentèse  :  l’ori¬ 
gine  traumatique  par  l’action  du  trocart  semble, 
de  ce  fait,  nettement  démontrée, 

Observation  iï,  ^  Femme  de  trentp-lmit  nus,  présen¬ 
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tant  des  signes  de  tuberculose  pulmonaire  depuis  juillet 
1920.  En  février  1922,  épanchement  pleural  gauche,  éva¬ 
cué  par  thoracentèse  ;  mais,  le  liquide  coulant  mal,  le 
médecin  a  dû  ponctionner  en  trois  points  différents,  quoique 
voisins  (im  litre  de  liquide  citrin  louche).  Le  surlende¬ 
main  de  l’intervention,  on  constate,  sur  la  ligne  axillaire, 
une  tuméfaction  grosse  comme  une  noix  environ,  déve¬ 
loppée  exactement  entre  les  trois  orifices  de  ponction; 
cette  tumeur,  d’abord  stationnaire  pendant  trois  mois, 
augmente  ensuite  progressivement.  Au  début  de  juillet, 
la  malade  est  hospitalisée  à  Beaujon  pour  un  abcès  froid 
thoracique  d’aspect  banal,  ne  communiquant  pas  avec 
la  plèvre  :  c’est  une  tumeur  irréductible  qui  s’affaisse 
après  ponction  et  ne  se  reproduit  que  lentement  (en  une 
quinzaine  de  jours).  I,e  25  juillet,  cet  abcès  est  largement 
incisé  ;  on  en  profite  pour  drainer  l’épanchement  pleural 
par  pleurotomie  :  les  côtes  sont  intactes  ;  il  n’y  a  pas 
trace  d’ostéite,  ni  de  périostite. 

En  résumé:  abcès  de  la  paroi  consécutif  à  une 
thoracentèse,  pratiquée  dans  le  but  d’évacuer  un 
épanchement  pleural  tuberculeux  louche  ;  déve¬ 
loppement  de  l’abcès  sur  le  trajet  exact  de  la 
ponction  et  par  ensemencement  bacillaire  le  long 
du  passage  de  l’aiguiUe. 

Observation  III.  —  Homme  de  trente-cinq  ans,  entré 
à  Beaujon  le  28  juillet  1921  pour  pleurésie  purulente 
tuberculeuse  gauche  remontant  à  cinq  mois.  En  février 
1922,  l’épanchement  était  citrin  clair  ;  il  a  été  ponctiormé 
à  cette  époque  avec  le  gros  trocart  de  l’appareil  de  Potain 
qui,  en  quatre  jours,  fut  enfoncé  six  fois  dans  la  paroi 
thoracique  en  des  points  voisins  :  750  centimètres  cubes 
furent  ainsi  péniblement  évacués.  Quinze  jours  après,  le 
malade  remarquait,  exactement  à  l’endroit  de  la  ponc¬ 
tion,  une  petite  tumeur  grosse  comme  une  noisette  :  celle- 
ci  augmenta  progressivement  pour  atteindre,  au  début 
d’août  les  dimensions  d’une  orange  ;  elle  contenait  un  pus 
opaque,  lactescent,  verdâtre,  identique  à  celui  épanché 
dans  la  plèvre  avec  laquelle  elle  communique.  Malgré 
plusieurs  ponctions  de  cet  abcès,  suivies  d’injections  mo¬ 
dificatrices,  le  pus  se  reforme  ;  il  faut  inciser  et  drainer  ; 
le  malade  part  à  Brévannes  et  nous  le  perdons  de  vue. 

En  résumé:  gros  abcès  de  la  paroi  développé  sur 
le  trajet  d’une  ponction  évacuatrice  pratiquée 
cinq  mois  auparavant  pour  pleurésie  purulente 
tuberculeuse. 

Observation  IV.  —  Un  sujet  ponctionné  en  mai 
1922  pour  pleuréfiie  tuberculeuse  présente  en  août,  dans 
l’épaisseur  de  la  paroi,  au  niveau  même  de  la  ponction, 
une  tuméfaction  fluctuante  de  la  grosseur  du  poing. 
Aussitôt  après  la  thoracentèse,  on  avait  fait  une  auto¬ 
inoculation  de  son  liquide  pleural  (méthode  de  Gübert,  de 
Genève)  sous  la  peau  de  l’hémithorax  opposé.  Or,  en 
août,  ce  malade,  vu  en  consultation  par  l’un  de  nous, 
présente,  au  niveau  de  cette  inoculation,  une  tuméfaction 
rénitente,  dont  l’accroissement,  après  avoir  été  rapide, 
reste  stationnaire. 

L’évolution  de  la  pleurésie  se  fait  nettement  vers  la 
symphyse  :  à  la  fin  de  septembre,  il  y  a  des  adhérences 
pleurales  et  la  plèvre  est  asséchée.  Les  abcès  froids  par 
inoculation  thoracique  semblent,  eux  aussi,  évoluer  vers 
lA  régressioni  peut-être  squa  l’inflqencq  de  l'héliothérapie. 
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Pour  ces  quatre  observations,  relevées  presque 
simultanément,  le  rôle  de  la  thoracentèse  dans  la 
genèse  des  accidents  constatés  ne  paraît  pas  dou¬ 
teux. 

Dans  l’observation  I,  il  y  eut  certainement  faute 
de.  technique  ;  les  vaisseaux  intercostaux  furent 
lésés,  provoquant  l’énorme  hématome  de  la  paroi 
qui,  secondairement,  devint  le  siège  d’un  abcès 
du  tissu  cellulaire  sous-pleural  :  le  trocart  a  vrai¬ 
semblablement,  dans  son  mouvement  de  retrait, 
déposé  des  bacilles  le  long  du  trajet  parcouru.  Da 
notion  de  traumatisme  est  donc  importante  à 
connaître  comme  cause  provocatrice  de  la  péri- 
pleurite  par  inoculation. 

Dans  les  observations  II  et  III,  la  ponction 
n’amenant  pas  ime  évacuation  normale  de  l'épan¬ 
chement,  le  trocart  fut  retiré  et  réenfoncé  à  courte 
distance.  Dans  ces  deux  cas,  l’abcès  se  produisit 
exactement  sur  le  trajet  suivi  par  l’instrument 
piquant  ;  dans  l’observation  II  notamment,  où 
trois  ponctions  avaient  été  pratiquées,  l’abcès 
pointa  dans  l’aire  du  triangle  formé  par  les  trois 
orifices. 

Dans  l’observation  IV  enfin,  on  constata  une 
évolution  régressive  parallèle  pour  la  pleurésie  et 
pour  l’abcès  froid  d’inoculation.  Notons,  d’autre 
part,  que  l’injection,  sous  la  peau,  du  liquide 
pleural  en  un  autre  point  du  thorax  provoqua  im 
second  abcès  froid. 

I-  *** 

Des  déductions  importantes  découlent  de  ces 
constatations.  D’épanchement  pleural  est  une 
réaction  de  défense  de  l’organisme  :  il  faut  le 
seconder  et  non  l’entraver  par  des  interventions 
répétées  hors  de  propos.  On  a  trop  de  tendance 
à  multiplier  les  ponctions  (surtout  les  ponctions 
exploratrices)  pour  en  suivre  la  nature  :  or,  le 
pleurétique  est  un  être  fragile  qu’il  faut  savoir 
respecter. 

Da  tlioracentèse,  et  surtout  la  ponction  explora¬ 
trice  sont  des  interventions  faciles  à  pratiquer. 
Mais,  si  l’asepsie  initiale  des  instrumente  est  géné¬ 
ralement  réalisée,  par  contre,  l’asepsie  rétrograd  e 
du  trajet  de  l’aiguille  est  presque  impossible  à 
assurer.  Or,  si  le  liquide  pleural  est  bacillifère,  on 
conçoit  qu’une  goutte  de  celui-ci,  déposée  lors  du 
retrait  de  l’aiguille,  ensemence  le  trajet,  surtout 
s’il  s’est  produit  des  traumatismes  multiples,  ou  un 
hématome  comme  dans  notre  premier  cas. 

Nous  pensons,  en  tout  cas,  que  de  ces  faite,  pro¬ 
bablement  assez  banaux,  on  doit  retirer  quelques 
enseignements  pratiques  de  thérapeutique  cou¬ 
vrante  : 
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1°  On  ne  doit  pas  pratiquer  de  ponction  explo¬ 
ratrice  inutile. 

2°  Il  ne  faut  pas,  au  cours  d’une  même  séance, 
réenfoncer  le  trocart  en  plusieurs  pointe  voisins 
de  la  paroi,  car  on  peut  provoquer  des  désordres 
locaux  qui  favorisent  son  ensemencement  et  sont 
la  cause  de  cellulites,  de  myosites  et  d’abcès. 

3°  Il  paraît  utile  d’éviter,  le  plus  possible,  le 
contact  du  liquide  pleural  bacillifère  avec  la  paroi. 
On  asséchera  donc,  par  aspiration,  l’aiguille  avant 
de  la  retirer,  ou  même  on  poussera  à  ce  moment 
dans  celle-ci,  avec  une  autre  seringue,  une  goutte 
de  teinture  d’iode  ou  de  liqueur  de  Dabarraque 
pour  éviter,  autant  que  possible,  tout  transport  de 
liquide  infectant  le  long  du  trajet  de  sortie. 

4°  Enfin  l’auto-sérothérapie,  en  cas  de  pleurésie 
tuberculeuse,  de  résultats  très  contestables,  paraît 
ne  pas  être  sans  danger  et  risque  de  provoquer  une 
réinoculation  tuberculeuse  au  point  d’injection. 

Da  possibilité  d’tme  tuberculisation  du  trajet  de 
l'aiguille  ou  du  lieu  d’injection  du  liquide  pleu¬ 
ral  doit  être  toujours  présente  à  l’esprit  et  modérer 
notre  désir  de  suivre,  de  visu,  l’aiguille  en  main, 
l’évolution  d’une  pleurésie,  et  surtout  nous  inter¬ 
dire  les  auto-inoculations  qui  peuvent  provoquer 
localement  des  abcès  froids. 


LA  MÉNINGITE  AIGUE 
PRIMITIVE 

A  BACILLES  DE  PFEIFFER 

CHEZ  LE  NOURRISSON 

MM.  LISBONNE  et  LEENHARDT 

Professeurs  à  la  Faculté  de  Montpellier. 

I.es  méningites  à  bacilles  de  Pfeiffer  sont  bien 
connues.  If'n  ce  qui  concerne  le  nourrisson  en  par¬ 
ticulier,  de  nombreuses  observations  publiées  ont 
montré  depuis  longtemps  la  possibilité  d’une  loca¬ 
lisation  aux  méninges  du  bacille  de  Pfeiffer  ù  la 
période  terminale  de  l’évolution  d’une  grippe 
grave  ou  déjà  compliquée  (broncho-pneumonie, 
otite,  myocardite).  Dans  ces  cas,  la  méningite  n’est 
qu’une  localisation  de  plus  de  l’infection  géné¬ 
rale  particulièrement  grave  et  toujours  mortelle 

Pour  si  habituelle  que  soit  cette  forme  clinique 
de  méningite  pfeifférienne,  il  ne  faut  pas  mécon¬ 
naître  cependant  un  autre  mode  d’atteinte  des 
méninges  par  le  bacille  sur  lequel  les  traités  clas¬ 
siques  restent  muets,  et  qui  ne  paraît  pas  avoir 
suffisamment  retenu  l’attention  des  cliniciens 
jusqu’à  présent  :  c’est  la  méningite  primitive  à 
bacilles  de  Pfeiffer  chez  le  nourrisson. 
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En  1917-1918,  pendant  l’épidémie  de  grippe, 
R.  Eegroux  et  A.  Raphaël  ont  observé  quel¬ 
ques  cas  de  méningites  cérébro-spinales  aiguës 
chez  des  enfants  provoquées  par  le  bacille  de 
Pfeiffer: ces  cas  n’ont  pas  été  publiés,  mais  ils  nous 
ont  été  récemment  confirmés  verbalement  par 
R.  Eegroux  lui-même.  A  la  Société  de  pédiatrie 
en  1921,  Richardière  et  Salés  (i),  Henri  Remaire, 
Salés  et  Turquety  (2)  rapportent  deux  cas  de 
méningite  aiguë  typique  due  au  bacille  de  Pfeiffer. 
Christiansen  et  Kristensen  (3)  signalent  également 
deux  faits  analogues.  Voici  d’autre  part  l’histoire 
résumée  d’un  nourrisson  que  nous  avons  eu  l’occa¬ 
sion  d’obserr'er  : 

Le  jeune  B.  R...,  âgé  de  deux  ans,  entre  dans  le  service 
de  la  clinique  des  enfants  le  8  mars  1922. 

Cet  enfant,  né  à  terme,  nourri  au  sein  par  sa  mère,  n’a 
jamais  été  malade.  Il  a  toujours  prospéré  nonnalement 
et  s’est  bien  développé.  Aucune  maladie  contagieuse  ; 
pas  d’otite  ;  il  est  le  seul  enfant  de  ses  parents  qui  sont 
tous  deux  jeunes  et  bien  portants. 

Le  3  mars,  dans  l'après-midi,  l’enfant,  n’ayant  présenté 
atwune  manifestation  pathologique  pendant  les  journées 
précédentes,  est  pris  brusquement,  pendant  une  promenade 
de  malaise  général  ;  il  ne  veut  plus  marcher  et  se  plaint  ; 
dès  sa  rentrée  à  la  maison,  il  se  met  à  vomir  et  tombe  dans 
un  état  de  prostration  marquée. 

Examiné  par  un  médecin,  on  note  :  température  élevée, 
39®.5.  Vomissements  répétés  ;  raideur  de  la  nuque  ; 
l’examen  du  thorax,  de  l’abdomen,  du  .système  nerveux, 
des  organes  des  sens,  ne  révèle  rien  d’anormal. 

Pendant  les  deux  jours  suivants,  la  même  situation  per- 
siste:la  température  oseille  entre 38‘>,8et  40“;  les  vomisse¬ 
ments  se  répètent  plusieurs  fois  par  jour.  Constipation. 
Même  raideur  de  la  nuque  ;  la  torpeur  est  très  marquée  et 
l’obnubilation  intellectuelle  complète. 

Le  6  mars,  la  raideur  s’exagère  ;  la  tête  est  immobilisée  ; 
les  membres  inférieurs,  en  demi-flexion,  ne  peuvent  ni 
être  fléchis  davantage,  ni  allongés  ;  les  vomissements  ont 
cessé,  mais  la  température  reste  à  40“;  la  prostration  est 
la  même  ;  le  diagnostic  de  méningite  paraît  s’imposer  ; 
une  ponction  lombaire  donne  issue  à  un  liquide  sous  forte 
pression  et  très  louche. 

L’enfant  entre  à  l’hôpital  le  8  mars  1922. 

Dès  son  arrivée,  l’enfant  est  inerte  et  prostré  dans  sou 
lit  ;  il  ne  répond  à  aucime  excitation  et  gémit  à  peine 
quand  on  le  remue:  pouls  à  150,  température  à  400,4.  La 
tête  est  rejetée  eu  arrière  ;  la  nuque  est  raide  ;  le  fades 
vultueux,  les  yeux  en  strabisme  interne  ;  les  pupilles  réa¬ 
gissent  bien  ;  les  membres  inférieurs  sont  en  demi-flexion. 
Signe  de  Kemig  très  marqué,  signe  de  Babinski  spontané 
des  deux  côtés.  Les  réflexes  sont  nonnaux  ;  la  sensibilité 
est  conservée.  Raie  méningitique  très  accentuée  au  niveau 
de  l’abdomen.  L’examen  du  thorax,  de  l’abdomen,  de  la 

(1)  Richardièke  et  Salés,  Un  cas  de  méningite  aiguë  à 
bacilles  de  Pfeiffer  chez  un  nourrisson  {Société  de  pédiatrie, 
15  mars  1921). 

(2)  Henri  I.emaire,  Salés  et  'Turquety,  Un  cas  de  mènhi- 
gile  ùbadUcs  de  Pfeiffer  chez  un  nourrisson  (Soefé/é  du  pédiatrie, 
21  juin  1921). 

(3)  Christiansen  et  Kristensen,  Quatre  cas  de  méningite 
provoquée  jxir  le  bacille  de  Pfeiffer  (d  c/«  medica  Scandinavica, 
vol. ’lV,  fasc.  III,  juin  1921). 
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gorge  ne  décèle  rien  d’anormal  ;  la  langue  est  saburrale 
Pas  d’herpès  labial. 

Une  ponction  lombaire  donne  30  centimètres  cubes  de 
liquide  sous  forte  pression,  franchement  purulent,  dont 
l’examen  sera  pratiqué.  Injection  intrarachidienne  de 
20  centimètres  cubes  de  sérum  antiméningococcique. 

Le  9  mars,  la  torpeur  est  moins  marquée  ;  mais  les 
signes  méningés  restent  les  mêmes.  Nouvelle  ponction 
lombaire  ;  liquide  toujours  purulent,  hypertendu  ;  injec¬ 
tion  de  15  centimètres  cubes  de  sérmn  antiméningococ- 

Le  10  mars.  —  L’enfant  a  présenté  hier  soir  une  crise 
grave  de  collapsus  avec  faciès  pâle,  lèvres  cyanosées. 

Température  39°,  pouls  130  à  150,  mêmes  signes  ménin¬ 
gés;  troisième  ponction  lombaire,  même  liquide  ;  même 
injection  de  sérum  ;  une  hémoculture  est  pratiquée. 

Le  11  mars.  —  Même  situation  :  phénomènes  vaso¬ 
moteurs  plus  accentués;  quatrième  ponction  lombaire 
donnant  issue  à'  xm  liquide  moins  purulent  ;  on  injecte 
im  quart  de  centimètre  cube  d’un  auto-vaccin  préparé 
avec  le  bacille  isolé  dans  le  liquide  de  la  première  ponction. 


Quelques-uns  des  aspects  les  plus  caractéristiques  des  formes 
bac-illairesiiitra  et  extra  leucocytaires  {Zeiss,ocul.  4,  Immer¬ 
sion  20""",  coloration  thioninc). 


Le  12  mars.  —  Température  à  400  ;  même  situation. 
Le  malade  tousse  un  peu  et  présente  une  légère  dyspnée. 
Au  niveau  de  l’omoplate  gauche,  on  trouve  un  foyer  de 
râles  crépitants  fins,  et  la  respiration  soufflante  ;  broncho- 
pneumonie. 

Injection  de  20  centimètres  cubes  de  sérum  anti- 
pneumococcique. 

Le  13  mars.  —  Les  parents  emmènent  l’enfant  à  leur 
domicile  où  il  succombe  dans  l’après-midi. 

L’autopsie  n’a  pu  être  pratiquée. 

Ee  principal  intérêt  de  cette  observation  réside 
dans  les  résultats  fournis  par  l’examen  du  liquide 
céphalo-rachidien. 

Macroscopiquement,  liquide  trouble,  se  sédimen- 
tantpar  le  repos  eu  deux  couches  :  l’une  supérieure» 
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trouble,  l’autre  inférieure,  jaune  verdâtre,  cons¬ 
tituée  par  du  pus. 

Microscopiquement,  l’examen  de  ce  pus  le 
montre  constitué  par  des  leucocytes  polynu¬ 
cléaires  plus  ou  moins  désintégrés,  prenant  cepen¬ 
dant  les  colorants. 

On  note  l’absence  de  méningocoques  et  la  pré¬ 
sence  particulièrement  abondante  de  microbes 
dont  le  polymorphisme  ne  laisse  pas  que  de  sur¬ 
prendre.  Ives  leucocytes  sont  bourrés  d’éléments 
affectant  la  forme  soit  de  vibrions,  soit  de  filaments 
droits  ou  flexueux,  pouvant  atteindre  8  à  lo  de 
longueur,  soit  de  petits  bacilles  fins  et  déliés,  soit 
de  coccobacilles  particulièrement  ténus.  Nous 
avons  noté  la  présence  de  I2  bacilles  dans  un 
leucocyte  :  il  est  rare  d’observer  des  exemples  de 
phagocytose  de  bacilles  aussi  nets  que  ceux  que 
nous  offrent  ces  préparations.  D’autres  microbes 
sont  libres  dans  le  liquide  ;  ils  se  présentent  prin¬ 
cipalement  sous  la  forme  de  coccobacilles  ou  de 
diplobacilles.  Après  simple  coloration  au  Ziehl  et 
à  un  très  fort  grossissement,  on  distingue  un 
espace  clair  linéaire  au  milieu  du  corps  de  certains 
d’entre  eux.  Cet  aspect  si  particulier  fait  penser  au 
bacille  de  Pfeiffer.  On  ensemence  sur  gélose  ordi- 
nairoi  et,  en  l’absence  momentanée  de  gélose  au 
sang,  sur  boîte  de  gélose-ascite  arrosée  de  quelques 
gouttes  de  liquide  céphalo-rachidien,  en  guise 
d’auximone  de  croissance.  Après  quarante-huit 
heures,  développement  nui  sur  gélose.  Sur  gélose- 
ascite,  culture  de  nombreuses  et  fines  colonies  en 
gouttelettes  de  rosée.  On  réensemence  sur  gélose 
au  sang,  sur  gélose  et  bouillon  additionné  d’extrait 
globulaire  d’Agulhon  et  Degroux.  Des  cultures 
ainsi  obtenues  présentent  les  caractères  du  bacille 
de  Pfeiffer  tels  que  les  décrit  Degroux  dans  la  note 
technique  communiquée  au  Service  de  santé 
en  1918  ou  dans  le  cours  de  l’Institut  Pasteur 
1923  :  formes  bacillaires  minces  à  espace  clair 
linéaire  (gélose),  formes  en’  navette  (bouillon), 
formes  d’involutibn  en  massue,  formes  de  strepto¬ 
bacilles. 

D’hémoculture  donne  du  bacille  de  Pfeiffer  pur. 

Ajoutons  que,  malgré  la  netteté  de  nos  consta¬ 
tations,  nous  avons  tenu  à  faire  confirmer  par 
notre  ami  R.  Degroux  l’identité  de  ce  germe. 

Voici  donc  une  observation  de  méningite  aiguë, 
purulente,  banale. 

Au  point  de  vue  clinique,  elle  ne  présente  pas 
d’intérêt  spécial,  en  dehors  du  fait  qu’elle  est  due 
au  bacille  de  Pfeiffer,  et  qu’elle  a  évolué  comme 
une  méningite  tout  à  fait  classique.  Une  ménin¬ 
gite  à  bacilles  de  Pfeiffer  peut  donc  débuter  comme 
une  méningite  primitive  et  d’emblée,  sans  milieu 
épidémique  antérieur,  ni  facteur  de  contagion,  et 
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sans  aucune  autre  manifestation  grippale  préa¬ 
lable  ;  tout  au  plus  peut-on  penser  qu’une  période 
de  septicémie  (vingt-quatre  à  quarante-huit  heures 
d’après  notre  observation)  peut  précéder  la  loca¬ 
lisation  méningée.  Cette  méningite  débute  d’une 
façon  brutale,  comme  une  méningite  cérébro- 
spinale.  à  méningocoques.  Elle  évolue  avec  tous 
les  signes  classiques  de  la  méningite  aiguë  et 
sans  qu’aucune  autre  localisation  grippale  per¬ 
mette  de  diagnostiquer  la  nature  de  l’infection. 

Elle  se  termine  rapidement  par  la  mort,  car 
aucune  thérapeutique  ne  peut  juguler  l’infection  : 
les  divers  sérums  ne  paraissent  avoir  aucune 
action  ;  et  il  est  à  peine  besoin  d’insister  sur 
l’essai  d’un  auto-vaccin  dont  nous  avons  tenté 
l’injection  sans  aucun  résultat  :  la  préparation  de 
cet  auto- vaccin  exigé  d'ailleurs  trop  de  temps  pour 
qu’il  puisse  être  utilement  employé  dans  une  infec¬ 
tion  à  évolution  si  rapide. 

A  upointdevuediagnostique,  la  ponction  lombaire 
peut  donc  seule  permettre  de  reconnaître  la  véri¬ 
table  nature  de  l’infection,  par  l’identification 
du  bacille  de  Pfeiffer. 

Quelle  est  la  fréquence  de  cette  méningite?  Des 
observations  publiées  sont  trop  rares  pour  qu’on 
puisse  l’apprécier  :  il  est  pourtant  permis  de  se 
demander  si  bon  nombre  de  méningites  purulentes 
dont  le  germe  reste  inconnu  ne  sont  pas  à  bacilles 
de  Pfeiffer.  Des  difficultés  techniques  de  l’identifi¬ 
cation  de  ce  bacille,  sa  morphologie  si  variable 
dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  en  ce  qui  con¬ 
cerne  en  particulier  ses  formes  d’involution,  sur 
lesquelles  a  insisté  Degroux,  peuvent  rendre  le 
problème  très  complexe.  Actuellement  les  res¬ 
sources  du  laboratoire,  surtout  la  mise  en  culture 
sur  les  milieux  spéciaux  (milieux  aux  extraits 
globulaires  R.  A.  D-),  permettent  une  détermina¬ 
tion  précise  et  rapide  du  bacille'  de  Pfeiffer.  Il  est 
donc  nécessaire,  dans  tous  les  cas  de  méningite 
purulente  de  nature  difiScile  à  préciser,  de  mettre 
en  œuvre  ces  moyens. 

Faut-il  d’autre  part  rapprocher  cette  méningite 
à  bacilles  de  Pfeiffer,  de  celle  décrite  par  Cohen  (i) 
sous  le  nom  de  méningite  cérébro-spinale  septi¬ 
cémique,  produite  pour  cet  auteur  par  un  microbe 
spécial?  Il  semble  bien  à  l’heure  actuelle,  d’après 
les  données  acquises  au  sujet  du  bacille  de  Pfeiffer 
depuis  1909,  que  ce  microbe  spécial  que  Cohen 
avait  voulu  différencier  du  Pfeiffer  au  nom  de 
caractères  spéciaux,  présence  dans  le  sang,  pou¬ 
voir  pathogène  sur  les  animaux,  doive  être  consi¬ 
déré  comme  un  bacille  de  Pfeiffer  authentique. 

(i)  CoHBN,  I,a  méningite  cérébro-spinale  septicémique 
(Bulletins  de  V Institut  Pasteur,  1909). 
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C’est  l’opinion  de  Bender  (i)  également,  pour  qui  le 
bacille  hémoglobinophile  de  Cohen  est  un  baciUe 
de  Pfeiffer 

Quoi  qu’il  en  soit,  ces  faits  de  méningite  primi- 
kve  à  bacilles  de  Pfeiffer  viennent  à  l’appui  de 
l’opinion  qui  tend  à  se  faire  jour  actuellement  sur 
le  rôle  pathogène  du  bacille  de  Pfeiffer  :  quelques, 
bactériologistes  tendent  à  le  considérer  aujour¬ 
d’hui  bien  plus  comme  un  microbe  pyogène  banal 
à  localisations  variées  que  comme  l’agent  patho¬ 
gène  spécifique  de  la  grippe.  La  méningite  primi¬ 
tive  à  bacilles  de  Pfeiffer  sans  grippe  est  bien  la 
confirmation  de  cette  opinion. 

ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Sur  le  goitre  exophtalmique. 

A  l’ouverture  du  XIX»  congrès  annuel  de  la  British 
Medical  Association,  Murray  a  fait  un  intéressant 
exposé  des  travaux  récents  sur  le  goitre  exophtalmique 
Byit.  Med.  Journ.,  11  nov.  1922). 

Selon  lui,  si  les  auteurs  ont  accordé  beaucoup  d’atten¬ 
tion  à  l’anatomie  pathologique,  à  la  clinique  et  au  traite¬ 
ment  d.e  cette  affection,  trop  peu  de  considération  a  été 
apportée  à  la  prophylaxie  et  par 'suite  à  l’étiologie,  si 
importante  cependant,  dans  le  but  de  prévenir  le  début 
ou  d’enrayer  l’évolution  dans  les  phases  de  début  de 
affection.  Murray  attire  eu  particulier  l’attention  sur  .le 
symptôme  «  exophtalmie  ».  Il  rappelle  en  outre  qu’en 
partant  du  principe  que  le  goitre  exophtalmique  est  une 
toxémie  d’origine  thyroïdienne,  il  a  été  permis  d’établir 
d’une  part  que  la  glande  thyroïde  était  la  première  en 
cause  et,  d’autre  part,  que  le  traitement  médical  ou  chi¬ 
rurgical  amenant  ime  atrophie  partielle  de  la  glande 
était  le  point  de  départ  de  guérisons  sinon  complètes,  du 
moins  nettement  appréciables.  Quelques  auteurs  ont 
cependant  suggéré  que  d’autres  altérations  endocri¬ 
niennes  entraient  en  action,  et  que  les  hormones  thyroï¬ 
diennes  jouaient  un  tôle  dans  l’action  stimulante  sur  les 
autres  glandes  endocrines  au  même  titre  qu’elles  activent 
la  sécrétion  des  glandes  sudoripares. 

I»  La  .pathogénie  actuelle  de  l’exophtalmle,  signe  fré¬ 
quent,  est  encore  à  l’étude.  On  a  indiqué* tour  à  tour  la 
congestion  vasculaire  locale,  l’action  musculaire,  l’excès 
de  graisse  dans  la  cavité  orbitaire'.  La  persistance,  malgré 
la  pressionetaprèslamort,decesigue,permetd’éliminet  le 
rôle  de  la  stase  veineuse.  Murray  analyse  longuement  l’ac¬ 
tion  du  muscle  de  Miiller  dans  la  formation  de  l’exoph- 
talmieet  conclut  que  cette  pathogénie  est  inadmissible.  (Ce 
muscle  lisse  décrit  par  Muller  en  1858  passe  en  pont  sur  la 
fente  sphéno-maxillaire  et  aboutit  à  la  partie  postérieure 
du  canal  sous-orbitaire  ;  il  est  fixé  au  périoste  ;  il  est 
innervé  par  le  sympathique.  On  le  retrouve  chez  l’homme 
à  la  coupe  histologique  du  tissu  adipeux  remplissant  la 
cavité  orbitaire).  A  ce  sujet  Murray  rapporte  l’opinion  de 
Stopforfi  donnant  trois  raisons  de  l’impossibilité  de  cette 
pathogénie  :  i»  le  muscle  de  MüUer  est  un  organe  rudi¬ 
mentaire  et  en  voie  d’atrophie  chez  l’homme  ;  a»  en 
admettant  la  contraction  possible  de  ce  muscle,  ce  dernier 

(i)  'W.  Bender,  Méningite  à  bacilies  de  l’influenza  (Central- 
ttetf /tirB»*fc!nologMr,  LXXXVI,p.r75,  tgzz,  analysé  in  Bulle- 
fins  Institut  Pasteur,  rgza,  p.  60e). 
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est  trop  éloigné  du  globe  oculaire  pour  avoir  une  puis¬ 
sance  quelconque  de  propulsion  sur  l’œil  ;  3"  enfin,  s’il 
avait  une  action,  sa  contraction  déterminerait  une  dévia¬ 
tion  oblique  en  haut’ et. en  avant  du  globe  oculaire. 
Mêmes  explications  au  sujet  des  fibres  musculaires  décrites 
par  Landstrôm.  Murray  donne  plus  d’importance  à  la 
présence  du  tissu  adipeux.  Il  s’appuie  sur  le  fait  de  la 
persistance  de  ce  tissu  dans  les  grandes  cachexies,  bien 
qu’il  ne  soit  possible  d’en  donner  aucune  explication.  La 
Variation  du  degré  d’exophtalmie  est  liée  à  la  variation  de 
l’état  d’œdème  accompagnant  la  graisse  intra-orbitaire . 

2“  Murray  aborde  ensuite  la  question  de  l’étiologie,  très 
importante  pour  prévenir  ou  enrayer  l’évolution.  Il 
s’appuie  sur  300  cas  {71  hommes,  229  femmes)  et  montre 
que  cette  affection  semble  devenir  plus  fréquente  chez 
l’homme  qu’autrefois  .(en  1903,  sur  120  cas  ;  19  hommes 
pour  iio  femmes).  Il  montre  l’importance  de  l’hérédité 
dans  la  liguée  féminine,  l’intérêt  capital  de  rechercher 
cette  hérédité  dans  les  formes  frustes  d’hyperthyroïdisme 
en  vue  d’un  traitement  énergique.  Au  point  de  vue 
étiologique,  Murray  .signale  les  causes  suivantes  :  surme¬ 
nage  brusque  ou  prolongé  du  système  nerveux','  6  p,  100  ■ 
peur,  émotion,  choc  nerveux,  13  p.  100;  .surmenage 
physique,  4  p.  100;  allaitement,  3  p.  100;  traumatisme 
accidentel  ou  chirurgical,  3  p.  100  ;  maladies  infec¬ 
tieuses  (grippe;  angine,  paludisme,  dysenterie),  3  p.  100. 

3°  Relations  entre  le  goitre  exophtalmique  et  le  simple 
goitre  parenchymateux.  —  Dans  les  cas  de  goitre  paren- 
cliymateux  avec  petits  signes  frustes  d’hyperthyroïdisme, 
possibilité  d’rm  adénome  toxique  avec  évolution  pro¬ 
bable  vers  le  goitre  exophtalmique  sans  cause  ou  à  la  suite 
d’un  sunnenage,  d’une  maladie  infectieuse  (grippe),  etc. 
A  ce  sujet  Murray  relate  l’emploi  systématique  de  l'iodure 
de  sodium  (osr.ao)  pendant  dix  jours  au  printemps  et  à 
l’automne  chez  les  jeunes  filles  habitant  des  régions  goi¬ 
treuses,  comme  préventif,  avec  résultat  favorable';  ce 
traitement  ne  doit  pas  être  employé  chez  les  sujets  déjà' 
porteurs  de  petits  signes  d’hyperthyroïdisme. 

40  Pour  prévenir  le  début  de  l’affection,  Murray  conseillé 
de  dépister  précocement  les  petits  signes  d’hyperthyroï¬ 
disme  :  fatigue,  faiblesse,  asthénie,  persistance  de  la  tachy¬ 
cardie,  perte  de  poids,  augmentation  du  coefficient  du  méta¬ 
bolisme  basal  avec  ou  sans  augmentation  de- volume 
du  corps  thyroïde. 

5»  Chez  les  sujets  porteurs  d’im  goitre  exophtalmique 
il  faut  prévenir  les  maladies  infectieuses  (grippe),  la 
grossesse,  le  séjour  nu  bord  de  là  mer,  autant  de  causes 
d’aggravation. 

6“  Rien  de  nouveau  n’a  été  ajouté  au  traitement  du 
goitre  exophtalmique repos,  hygiène  alimentaire  appro¬ 
priée,  rayons  X,  radiumthérapie,  en  dernier  lieu  le  trtù- 
tement  chirurgical  (soit  thyroïdectomie  partielle  eû  un 
temps,  soit  ligature  d’un  on  plusieurs  pédicules  attenant  à 
la  glande  thyroïde,  puis  en  un  deuxième  temps  thyroï¬ 
dectomie  partielle). 

.  ’  .  E.  ÏBRRIS. 

Injections  de  lait  dans  le  traitement  de  la 
furonculose. 

M.  ï/.-M.  Bonnbt  (Société  nationale  de  rriédecine  et  des 
sciences  médicales  de  Lyon,  séance  du  10  mai  1922)  rap¬ 
porte  l’histoire  de 'deux  malades  atteints  de  furonculose 
généralisée  qu’il  traita  par  dés  injections  de  lait  (5  centi¬ 
mètres  cubes  sous  la  peau).  La  guérison  a  été  obtenue 
dans  un  cas  après  deux  injections,  dans  l’autre  après  trois. 
Chez  im  de  ces  malades  la  furonculose  existait  depixis 
quatre  mois, -quand  le  traitement  a  été  appliqué.  Les 
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résultats  ont  été  aussi  bons  qu’avec  l’autovacciiiothérapie 
staphylocococcique.  C’est  là  un  procédé  qui  mérite  d’être 
essayé,  d’autant  qu’il  a  pour  lui  son  extrême  simplicité. 

Intoxication  par  les  vapeurs  d’aniline. 

M.  Pai.i.asse  (^Société  de  médecine  de  Lyon,  séance  du 
17  mai  7922)  rapporte  qu’un  homme  de  quarante-deux  ans 
présenta,  cinq  heures  après  s’être  eouché  dans  un  lit  dont 
la  monture  en  fer,  les  coutures  et  les  boutons  du  matelas 
avaient  été  badigeonnés  la  veille  avec  un  demi-litre  d’huile 
d’aniline  dans  le  but  de  se  débarrasser  de  punaises,  une 
syncope  avec  secousses  musculaires  dans  les  membres 
puis,  dans  l’heure  .suivante,  un  aspect  gris  ardoisé  du 
visage  et  des  mains.  Le  lendemain  tout  était  rentré  dans 
l’ordre  ;  le  malade  ne  conserva  que  de  l’amnésie.  I,a 
thérapeutique  instituée  consista  en  inhalations  d’oxygéue 
et  injections  d’huile  camphrée. 

I<a  vente  de  l’huile  d’aniline  devrait  être  réglementée 
et  surveillée  :  c’est  un  poison  méthémoglobinisant  qui 
peut  être  très  dangereux. 

P.  B. 

Tuberculinothérapie  dans  les  tuberculoses 
chirurgicales. 

MM.  J.  Guyo't  et  Jiîannenby  (Gazette  hebdomadaire 
des  sciences  médicales  de  Bordeaux,  19  novembre  1922)  ont 
traité  depuis  trois  ans  une  trentaine  de  malades  atteints 
de  tuberculose  chirurgicale  par  la  lipo-tuberculiue. 

Dans  les  tuberculoses  termées,  à  marche  torpide,  à 
évolution  lente,  son  action  est  manifeste  ;  il  se  produit 
sous  soa  influence  une  amélioration  très  nette  de  l’état 
général. 

Dans  les  tuberculoses  flstulisées,  les  résultats  sont  plus 
problématiques,  à  cause  des  infections  secondaires.  Si 
les  lésions  sont  multiples,  viscérales,  les  malades  ne  béné¬ 
ficient  aucunement  du  traitement. 

Des  formes  les  plus  curables  sont  celles  observées  chez, 
les  gens  jeunes  et  évoluant  depuis  peu. 

Da  tuberculinothérapie  doit  toujours  être  associée  au 
traitement  chirurgical  :  immobilisation,  nqections  modi¬ 
ficatrices  ou  interventions  sanglantes  ;  elle  doit  comporter 
des  doses  assez  élevées:  dans  certains  cas,  les  auteurs  ont 
prescrit  jusqu’à  8  milligrammes  de  lipo-tubereuline. 

P.  B. 

Sur  l’opothérapie  cortico-surrrènale. 

M.  C.-I.  Paruon  (de  Jas.sy)  (Société  médicale  des  hôpi¬ 
taux  de  Bucarest,  10  niai  1922)  passe  en  revue  les  nom¬ 
breux  états  qui  lui  semblent  justiciables  de  l’opothérapie 
cortico-surrénale  en  général,  des  lipoïdes  surrénaux  en 
particulier.  Il  rappelle  les  bous  effets  obtenus  par  cette 
thérapeutique  dans  la  maladie  d’Addison,  la  sénilité 
précoce,  la  myasthénie,  la  neurasthénie,  la  mélancolie, 
la  myopathie  primitive. 

D’aplasie  surrénale  après  anencéphalie  est  une  preuve 
des  rapports  existant  entre  l’écorce  surrénale  et  le  cer¬ 
veau  :  celle-là  fournit  à  celui-ci  les  substances  lipoïdes 
nécessaires  à  son  fonctionnement  ;  il  est  donc  logique  de 
prescrire  les  lipoïdes  surrénaux  dans  la  démence  précoce, 
les  accès  d’épilepsie. 

D’opothérapie  cortico-surrénale  peut  enfin  donner 
d’heureux  résultats  dans  les  dystrophies  pilaires,  l’athrep- 
sie  infantile,  l’infantilisme  ;  elle  semble  devoir  être  égale¬ 
ment  conseillée  dans  les  maladies  infectieuses  et  chez  leS 
prédisposés  à  la  tuberculose. 
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Note  sur  six  cas  de  poliomyélite  épidémique. 

M.  DËCr.ERC  (Société  médicale  des  hôpitaux  de  Lyon, 
séance  du  13  juin  1922)  rapporte  l’histoire  de  six  malades 
du  sexe  masculin  qu’il  observa  pendant  les  mois  de  juillet  , 
septembre  et  octobre  1921  :  tous  étaient  atteints  de 
maladie  de  Hcine-Medin,  mais  ils  .se  présentèrent  sous 
des  types  cliniques  très  différents  ;  type  abortif  avec  une 
.symptomatologie  fruste  et  passagère,  céphalée,  vomisse¬ 
ments,  fièvre  :  fonne  accompagnée  d’ictère  ;  forme 
méningée  donnant  le  change  et  considérée  d’abord  comme 
une  méningite  cérébro-spinale.  De .  polymorphisme  de 
cette  affection  doit  être  connu,  car  il  expose  à  de  nom¬ 
breuses  et  fréquentes  erreurs  de  diagnostic.  Ces  cas  se 
répartissaient  eu  .trois  foyers  distincts  mais  voisins  :  on 
n’a  pu  établir  de  filiation  entre  eux  ;  le  traitement  par  le 
sérum  des  convalescents  n’a  pas  été  tenté. 

Le  citrate  de  soude  dans  les  états  congestifs. 

D’action  bienfaisante  du  citrate  de  soude  dans  les  arté- 
rites  oblitérantes  et  les  spasmes  vasculaires  est  bien 
connue.  M.  Jeax  Dépine  (Société  médicale  des  hôpitaux 
de  Lyon,  13  juin  1922)  a  prescrit  ce  médicament  dans  des 
cas  où  il  n’existait  pas  encore  de  lésions  vasculaires 
importantes,  mais  dans  lesquels  la  circulation  se  trouvait 
néanmoins  entravée  par  des  conditions  générales  ;  chez 
plus  de  200  malades  congestifs,  pléthoriques,  il  a  obtenu 
des  résultats  très  remarquables,  notamment  chez  de  gros 
mangeurs,  des  femmes  arthritiques  migraineuses,  ou 
sujettes  à  des  bouffées  congestives  au  moment  de  la 
ménopause,  chez  des  uricémiques  ou  même  des  artério- 
scléreux.  D’usage  du  citrate  de  soude,  associé  au  phos¬ 
phate  de  soude,  provoque  dans  tous  ces  cas  une  amélio¬ 
ration  sensible.  Ces  bons  résultats  tiennent  surtout  à  une 
diminution  de  la  viscosité  du  sang  ;  le  mieux  est  de  le 
prescrire  à  la  dose  de  2  à  6  grammes  par  jour,  au  moment 
des  repas,  pendant  quinze  jours  par  mois. 

Syphilis  hépatique  à  forme  fébrile  :  diffi¬ 
cultés  de  sa  thérapeutique. 

MM.  V.  CouDiER  et  P.  Durand  (Société  médicale  des 
hôpitaux  de  Lyon,  13  juin  1922)  montrent,  à  propos  de 
trois  cas  fébriles  de  syphilis  hépatique,  les  grandes  diffi¬ 
cultés  que  rencontre  le  médecin  tant  dans  l’établissement 
d’un  diagnostic  précis  que  dans  la  conduite  d’une  théra¬ 
peutique  appropriée.  Devant  une  hépatomégalie  qui  ne 
fait  pas  sa  preuve,  il  faut  iii.stituer  un  traitement  anti¬ 
syphilitique.  Malheureusement,  la  gravité  des  lésions  est 
souvent  telle  qu’on  ne  provoque  qu’une  amélioration 
incomplète  et  fragmentaire.  Dans  certains  cas  même, 
l’arsenic  ou  le  mercure  prescrit  sont  mal  tolérés  ;  les  doses 
doivent  alors  être  réKluites  à  un  point  tel  que  les  effets 
obtenus  sont  peu  marqués. 

P.  B. 

Idées  nouvelles  sur  les  adénites  inguinales. 

Le  lympho-granulome  ou  ulcère  vénérien 
adénegène. 

A  propos  d’un  cas  absolument  typique  d’ulcère  véné¬ 
rien  adéiiogène  observé  dans  son  service,  M.  SplEEMANN 
(Revue  médicale  de  l’Bst,  novembre  1922)  étudie  cette 
curieuse  individualité  clinique,  connue  depuis  peu,j^et 
qu’il  propose  d’appeler  :  quatrième  maladie  vénérienne. 

C’est  une  adénite  inguinale  inflammatoire,  d’allure 
torpide,  qui  semble  tout  à  fait  banale  jusqu’au  jour  oi^ 
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la  pBiiu  proiul,  h  Ron  nivomi,  une  cnloration  violacée  et 
nue  consistance  assez  caractéristique  :  peau  épaisse, 
infiltrée,  adhérente  aux  plans  profonds.  Au  bout  d’un 
temps  parfois  très  long  se  produisent  des  foyers  de  ramol¬ 
lissement  ;  il  se  forme  des  petits  abcès  qui  s’ouvrent  à 
l’extérieur  eu  donnant  issue  à  un  pus  abondant,  blan¬ 
châtre,  visqueux,  filant.  I<a  région  inguinale  présente 
alors  de  nombreux  pertuis  bordés  de  téguments  épaissis  ; 
elle  est  trouée  comme  une  écumoire.  Peu  de  symptômes 
généraux  :  de  l’anorexie,  de  l’amaigrissement,  quelquefois 
des  réactions  polyarticulaires  fébriles. 

I,e  lympho-grauulome  iiaraît  avoir  une  origine  génitale: 
on  trouve  le  plus  fréquemment  sur  les  organes  génitaux 
une  petite  exidcération  lenticulaire,  arrondie  :  chancre 
herpétiforme.  Dans  quelques  cas,  le  ganglion  Inguinal 
est  consécutif  au  développement  d’une  urétrite  non 
gonococcique. 

Le  pus,  au  point  de  vue  cellulaire,  est  constitué  en 
grande  partie  de  gros  éléments  mononueléaifos  ;  les  polyr 
nucléaires  y  sont  rares,  Les  recherches  d’un  germe  spéci¬ 
fique  ont  toujours  été  vaines  ;  les  auto-inoculation,s 
restent  stériles,  les  ensemencements  sont  négatifs,  les 
inocidations  aux  animaux  ne  donnent  pas  de  résultats. 

T,e  diagnostic  de  l’ulcère  vénérien  adénogène  est  sou¬ 
vent  dillicile  :  il  faut  écarter  toute  idée  de  tuberculose,  de 
.syphilis,  de  chancrelle,  de  pe.ste  ;  cette  élimination  n’est 
possible  qu’après  la  mise  en  œuvre  des  tliver.ses  méthodes  • 
de  laboratoire  qui  permettent  d’affinner  que  le  bacille 
de  Kocl),  le  tréponème,  les  bacilles  de  fliicrey  ou  de 
Yersin  no  sont  pas  en  cause.  Mais  il  existe  une  étroite 
parenté  entre  le  lympho-granulome  et  le  bubon  climaté¬ 
rique  :  on  ne  peut  actuellement  pas  affirmer  l’identité  des 
deux  adénites. 

On  ne  connaît  pas  la  thérapeutique  spécifique  de 
l’ulcère  vénérien  adénogène.  I,a  radiothérapie  peut  ame¬ 
ner  une  amélioration  avant  la  période  de  fistulisation, 
On  est  quelquefois  obligé  de  procéder  à  une  large  ablation 
chirurgicale.  L’auteur,  dans  le  cas  qu’il  a  étudié  récem¬ 
ment,  a  constaté  d’heureux  résultats  en  combinant  chez 
sa  malade  le  traitement  externe  (instillations  intra- 
ganglionnaires  d’iinile  xylolce  iodoforniée)  et  la  médica¬ 
tion  interne  (injections  intraveineuses  dç  chlorhydrate 
d'émétine) . 

L.  B. 

Épidémie  de  diphtérie  par  du  lait  contaminéi 

I/iHTKR  vient  de  rapporter  (J3yi/.  Med.  Journ.,  1 1  iiov. 
1922)  l’histoire  d’une  épidémie  de  diphtérie  due  selon  lui 
i  l’infection  du  lait  provenant  d’unedescinq  fermes  desser¬ 
vant  la  ville  de  Rcigato.  Après  des  recherches  multiples, 
Lorter  découvre  dans  l’une  des  fermes  des  porteurs  de 
bacilles  (gorge,  pharynx)  en  même  temp.s  que  des  lésions 
diphtéroïdes  sur  les  doigts.  T,orter  tire  quelques  conclu¬ 
sions  de  cette  épidémie  :  1“  iusldiosité  du  début  ;  2“  peu 
de  cas  de  contamiuatiou  familiale  ;  3“  rareté  des  cas  chez 
les  enfants,  le  lait  employé  pour  eux  ayant  été  le  plus 
souvent  bouilli  ;  .i»  le  nombre  relativement  restreint  des 
sujets  atteints  par  rapport  à  la  quantité  des  consom¬ 
mateurs  :  5“  l’évolution  très  prolongée  de  cette  épidémie 
et  sa  bénignité,  R.  T. 

Pleurésie  et  tuberculose. 

La  pleurésie  sèche  pu  séro-fibrineuse  aiguë  pu  chronique 
doit, selon C aumjcii Alir,  {7'hçCan.  med,  Ass.  Journ., octobre 
Ï933)  Être  cou-sidérée  eomiuq  tuberculeuse  et  traitée 
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comme  telle,  sauf  si  la  tuberculose  peut  être  d’emblée 
rejetée.  I,e  diagnostic  de  névralgie  intercostale,  de  don- 
leur  rlmniatismnle,  de  pleurodynie  ne  doit  être  posé  (pie 
si  ancuue  étiologie  (Te  tuberculose  ne  peut  être  donnée  ; 
les  douleurs  thoraeiipies  sans  causes  évidentes  doivent 
être  regardées  comme  résultant  d’une  pleurésie  tuber¬ 
culeuse  passée  inaperçue. 

Carmiehael  insiste  sur  ce  fait  que  la  thoracentèse  ne 
doit  pas  être  systématiquement  pratiquée  dans  les  pleu¬ 
résies  à  épanchement.  Lans  les  cas  où  elle  est  pratiquée, 
elle  doit’ être  suivie  d'une  injection  gazeuse,  .sauf  dans  ceux 
où  la  tuberculose  fait  défaut. 

Kn  dehors  de  l’emploi  du  pneumothorax  artificiel, 
riuRufllation  gazcu.se  après  évacuation  clu  liquide  pleural 
est  le  meilleur  des  traitements  actuels  de  la  pleurésie 
tuberculeuse. 

Après  guérison  d’une  pleurésie,  le  malade  doit  être  suivi 
et  soigné  pendant  des  mois  et  des  années,  et  Carmiehael 
rapporte  des  statistiques  diverses  (Ki.shberg  40  p.  100 
Osler,5o  p.  100  ;  \Ve.st,75  p.  ioo)où  les  auteurs  admettent 
l’apparition  de  signes  de  tuberculose  pulmonaire  dans 
les  cinq  ans  qui  suivent  l’apparition  d’une  pleurésie. 


Valeur  du  colostrum  chez  les  nouveau-,né6. 

vSelon  Boyd  {The  Can.  med.  Ass.  Journ.,  octobre  1922), 
le  sang  d’un  nouvean-né  contient  avant  toute  nourri¬ 
ture  une  faible  quantité  de  globuline  et  une  quantité 
négligeable  de  sérine.  Chez  les  nouveau-nés  ayant  reçu 
du  colostrum  cpielques  heures  après  leur  naissance,  on 
note  une  augmentation  rapide  (tables  à  l’appui)  de  la 
sérine  et  des  pseudo-globulines,  et  une  augmentation 
du  chiffre  normal  de  globuline.  Chez  les  enfants  privés 
de  colostrum,  le  taux  de  globuline  renfermé  dans  le  sérum 
est  faible,  la  quantité  de  sérine  est  à  peine  décelable. 


Influenco  du  sérum  de  cheval  dans  le 
traitement  de  l’enoéphalite  léthargique. 

RusSKi,  {TheÇan.  med.  Ass.  Journ.,  octobre  1922)  rap¬ 
porte  7  cas  d’encéphalite  épidémique  traitée  par  le  sérum 
de  cheval.  Après  avoir  montré  l’inefficacité  des  traite¬ 
ments  employés  actuellement  dans  l’encéphalite  léthar¬ 
gique,  Rnssel  attire  l’attention  sur  ce  nouveau  mode 
de  traitement,  i''"'  cas  :  forme  grave  à  marche  pro¬ 
gressive,  améiioration  nette  par  injection  de  séruni 
antidiphtérique;  2“  cas  ;  forme  prolongée,  le  traitement 
ne  semble  avoir  agi  que  sur  la  température  et  avoir 
enrayé  l’évolution  ;  3”  cas  :  après  un  début  bruyant  à 
type  d’hémorragie  méningée,  amélioration  rapide  ; 
4»  et  s»  cas  :  guérison  rapide  avec  persistance  d’une 
séquelle  :  paralysie  partielle  des  muscles  de  la  région 
tibiale  antérieure  ;  6»  et  7»  cas  ;  forme  grave,  aucune 
amélioration. 

Dans  le  preuiier  cas,  le  sénmi  autidiphtériqiic  avait  été 
employé  ;  dans  les  autres  cas,  le  sérum  de  cheval  fut  seul 
employé.  Il  est  actuellement  difficile  de  rattacher  soit 
à  l’action  des  protéines,  soit  à  l’action  hémostatique  fin 
sérum,  reffîçacité  du  traitement,  Russel  montre  l’action 
coniiiiuuc  (les  deux  éléinents  :  action  des  protéines  sur  la 
température,  action  hémostatique  du  sérum  sur  la 
marche  progressive  de  l'afîeçtign  souvent  due  à  de  petites 
hémorragies. 

13.  T. 


Le  Cirant:  J.-B.  BAILWÈRE. 
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REVUE  ANNUEEEE 

LES  MALADIES  DES  VOIES 
RESPIRATOIRES  EN  1923 

P.  LEREBOULLET  et  L.  PETIT 

Professeur  agrégé  à  la  Faculté  de  Paris,  Ancien  interne  provisoire  des 

Médecin  de  l’Iiôpital  des  Enfants-  hôpitaux  de  Paris. 

Il  lie  peut  être  dans  notre  intention  de  passer 
en  revue  tous  les  chapitres  de  la  pathologie  respi¬ 
ratoire  abordés  cette  année.  Nous  nous  limiterons, 
comme  en  1922,  à  quelques-uns  des  sujets  étudiés, 
qui  nous  semblent  comporter  des  déductions  cli¬ 
niques  et  thérapeutiques.  Les  articles  qui  composent 
ce  numéro  en  abordent  une  série  d’autres.  Ils 
montrent,  par  leurs  sujets,  qu’on  ne  peut  séparer 
la  tuberculose  de  la  pathologie  respiratoire.  Comme 
le  faisait  remarquer  le  professeur  Sergent  dans  ses 
récentes  Etudes  cliniques  et  radiologiques  sur  les 
maladies  de  l'appareil  respiratoire,  en  tournant 
et  retournant  le  champ  de  la  tuberculose,  «  on 
constate  l’imprécision  des  limites  cliniques  qui  le 
séparent,  dans  la  pratique  du  diagnostic,  des  champs 
voisins,  sur  lesquels  gennent  et  s'enracinent  tant 
de  conceptions  erronées,  tant  de  fausses  tubercu¬ 
loses  ».  S’acharner  néanmoins  à  préciser  de  plus  en 
plus  le  diagnostic,  à  s’aider  des  éléments  de  certi¬ 
tude  que  peuvent  fournir  les  moyens  biologiques 
modernes,  tel  est  le  but  que  j)oursuivent  à  l’heure 
actuelle  la  plupart  des  médecins  ;  quelques  travaux 
sur  l’auscultation,  que  nous  résumerons  tout 
d’abord,  montrent  quelle  utile  révision  critique  a 
été  faite  ainsi.  .Signalons  auisaravant  le  volume, 
si  plein  d’aperçus  nouveaux,  que  viennent  de  publier 
MM.  Achard  et  Binet  sur  VExamen  fonctionnel  du 
poumon.  Il  montre  les  ressources  qu’apportent 
les  méthodes  physiologiques  modernes  dans  l’explo¬ 
ration  fonctionnelle  de  l’appareil  respiratoire. 

L’auscultation  pulmonaire. 

Sa  valeur,  ses  défaillances. —  Tous  ceux  qui  ont, 
dans  ces  dernières  années,  étudié  la  sémiologie  res¬ 
piratoire,  ont  montré  qu’il  convenait  d’apporter, 
tant  dans  l’examen  que  dans  l’exposé  qui  en  note  les 
résultats,  une  précision  aussi  rigoureuse  que  possible. 

Si  cela  est  vrai  surtout  en  matière  d’examen  des 
tuberculeux,  cela  l’est  aussi  pour  tous  les  malades 
des  voies  respiratoires.  C’est  ainsique,  pour  inter¬ 
préter  convenablement  l’ensemble  des  résultats 
obtenus  par  les  divers  moyens  d’exploration  phy¬ 
sique,  l’examen  doit  souvent  comporter  la  notation 
graphique  des  signes  physiques.  Tous  les  phtisiologues, 
à  la  suite  de  Rist,  de  Guinard,  de  Bezançon,  de  Ser- 
■gent,  ont  reconnu  la  nécessité  de  cette  pratique  et, 
dans  le  coiurant  de  l’année  écoulée,  le  schéma  élaboré 
par  la  Société  d’études  scientifiques  de  la  tuberculose  est 
venu  apporter  une  base  précieuse  à  l’examen  des 
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voies  respiratoires.  La  notation  grapliique  qui  a  été 
publiée  doit  rendre  de  réels  services. 

Au  moment  où  sa  publication  semblait  montrer 
à  tons  l’importance  de  l’auscultation  bien  faite, 
divers  travaux  attiraient  toutefois  l’attention  sur 
les  causes  d’erreur  de  celle-ci. 

Il  est  certain  en  effet  que,  depuis  que,  en  clinique 
journalière,  on  a  à  sa  disposition  des  méthodes  telles 
que  la  ponction  exploratrice,  l’endoscopie  et  l’exa¬ 
men  radiologique,  il  apparaît  de  plus  en  plus  que, 
malgré  leur  indiscutable  valeiu,  les  signes  stétho- 
scopiqnes  indiqués  par  Laënnec  dans  l’auscultation 
des  poumons,  et  enrichis  encore  au  cours  du  siècle 
dernier,  se  montrent  souvent  en  défaut. 

Aussi  de  nombreux  auteurs,  parmi  lesquels 
MM-  Rist,  Ameuille,  Buniand  et  Carrard,  ont  jugé 
nécessaire  de  reviser  la  sémiologie  thoracique,  en 
défini.ssant  de  façon  précise  les  limites  de  sensibilité 
de  l’auscultation  et  en  attirant  l’attention  sur  ses 
défaillances  et  les  erreurs  qu’elle  peut  faire  com¬ 
mettre.  M.  Sergent  a  fait  justement  remarquer  que 
ces  erreurs  ne  suffisent  toutefois  pas  à  faire  parler  de 
la  faillite  de  l’auscultation  et  qu’il  ne  faudrait  pas  en 
tirer  argument  pour  jeter  le  discrédit  sur  celle-ci  et 
enseigner  qu’on  doit  faire  plus  de  confiance  à  l’exa¬ 
men  aux  rayons  X.  Il  n’en  est  pas  moins  vrai  que 
la  critique  ainsi  faite  a  mis  en  lelief  plusieurs 
points  importants.  M.  Ameuille,  notamment,  a  mis 
en  évidence  les  faits  suivants  : 

1°  Une  lésion  pulmonaire  ne  peut  donner  de 
signes  stéthacoustiques  que  si  elle  a  mie  étendue 
assez  importante  ;  c’est  la  loi  du  volume  minimum. 

2°  Une  lésion  pulmonaire  située  trop  loin  de 
l’oreille  qui  ausculte  peut  ne  pas  se  révéler  :  c’est 
la  loi  de  la  profondeur  maxima. 

30  Une  lésion  pnlmonaire  pent  doimer  des  signes 
qui  ne  sont  pas  perçus  à  son  niveau  sur  la  paroi  tho¬ 
racique,  mais  plus  haut  ou  plus  bas  6u  quelquefois 
même  du  côté  opposé  :  ce  sont  les  phénomènes  de 
transmission  acoustique.. 

40  Enfin  le  facteur  personnel  de  l’observateur 
est  important,  la  méthode  qu’il  emploie,  sa  finesse 
sensorielle,  l’attention  du  moment  étant  autant 
de  facteurs  dont  on  comprend  la  valeur.  Reprenons 
brièvement  avec  Ameuille  ces  divers  pomts. 

Loi  du  volume  minimum.  —  Pour  être  perçue  à 
l’auscultation,  mie  lésion  pulmonaire  doit  avoir  mi 
certain  volume.  Ce  fait  est  fréquemment  confirmé 
par  l’autopsie,  qui  révèle  l’existence  d’embolies, 
de  noyaux  cancéreux  superficiels  même,  non 
diagnostiqués  par  l’examen  stéthoscopique.  Cer¬ 
taines  petites  cavités  sous-plemrales,  produites  par 
im  processus  gangreneux  et  surtout  par  la  tuberculose, 
peuvent  être  muettes  à  l’auscultation,  comme  l’ont 
montré  dernièrement  Bumand  et  Carrard. 

Le  volume  nécessaire  pour  qu’mie  lésion  pulmo¬ 
naire  soit  perceptible  à  l’oreille  varie  suivant  les 
bruits  pathologiques  auxquels  elle  domie  naissance; 
Toute  lésion  pulmonaire  peut  en  effet  altérer  les 
bruits  d’auscultation  de  trois  façons  différentes  : 
elle  peut  diminuer  ou  supprimer  le  murmure  vésicu- 
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laire,  elle  transmet  jusqu'à  la  paroi  le  souffle  bron¬ 
chique  qui  n’est  que  le  bruit  laryngo-trachéal,  soit 
pur,  soit  altéré  dans  sa  tonalité  ou  son  timbre,  ainsi 
qu’y  a  insisté  l’an  dernier  M.  Rist  ;  eUe  peut  enfin 
créer,  probablementpar le  passage  de  l’air  au  travers 
des  exsudats,  des  râles  bulleux. 

Si  la  lésion  pulmonaire  est  de  petit  volume,  les 
bruits  produits  dans  l’aire  auscultée,  qui  la  déborde, 
peuvent  voiler  les  bruits  qui  lui  sont  propres. 

Ce  petit  foyer  ne  peut  pas  d’ailleurs  produire  de 
souffle.  Celui-ci  étant  dû  à  la  transmission  du  bruit 
laryngo-trachéal  par  un  parenchyme'  pulmonaire 
altéré,  il  ne  peut  pas  être  réalisé  si  la  lésion  ne  s’étend 
pas  assez  en  profondeur. 

Ce  foyer  de  petit  volmne  ne  peut  donc  se  révéler 
que  par  des  râles,  et  ceux-ci  sont  inconstants  et 
fugaces. 

Loi  de  la  profondeur  maxima.  —  Une  lésion  pul¬ 
monaire  située  trop  loin  de  la  surface  auscultée 
fi’est  pas  perceptible  à  l’oreille,  tel  un  foyer  de 
pnemnonie  centrale  ;  ce  n’est  que  si  le  foyer  central 
prend  une  extension  centrifuge  qu’il  se  révèle  à 
l’auscultation  au  bout  d’im  certain  temps. 

On  ne  peut  pas  fixer,  même  approximativement, 
quelle  est  la  profondeur  à  partir  de  laquelle  une 
lésion  piilmonaire  cesse  d’être  perceptible  à  l’auscul¬ 
tation.  Trop  de  facteiurs,  en  efîet,  sont  en  jeu.  C’est 
d’abord  le  volmne  de  cette  lésion  ;  c’est  ensrdte  sa 
nature,  sa  consistance,  sa  densité,  la  présence  ou 
l’absence  d’exsudats,  l’existence  d’xme  caverne,  qui 
modifieront  la  nature  des  bruits  engendrés. 

Sa  localisation  aussi  a  ime  grande  importance,  la 
proximité  du  squelette,  de  la  colonne  vertébrale 
en  particulier,  favorisant  la  transmission  des  bruits. 

En  dehors  des  lésions  centrales,  voisines  du  hile, 
il  en  est  d’autres  dont  l’auscultation  est  souvent 
muette  :  ce  sont  celles  qm  sont  recouvertes  d’une 
grande  épaissem  de  paroi  thoracique.  De  ce  fait,  ü 
existe  toute  ime  série  de  plages  inaccessibles.  Il  en 
est  une  sous  l’ épaule,  qui  s’étend  partieUemeut  sous 
l’omoplate  et  à  la  base  du  cou.  Une  autre  existe  à  la 
partie  interne  du  sommet  du  poumon,  où  l’insertion 
du  stemo-mastoïdien  et  l’articulation  stemo-clavi- 
culaire  s’interposent  entre  l’oreille  et  la  zone  aus¬ 
cultée. 

Enfin  ime  troisième  zone  est  à  peu  près  inexplo¬ 
rable  à  l’auscultation  :  c’est  la  zone  juxta-diaphrag- 
matique. 

Transmission  des  bruits  pulmonaires.  —  Presque 
toujours  donc  l’auscultation  domie  de  l’étendue  de 
la  lésion  une  notion  insuffisante.  Dans  d’autres  cas, 
au  contraire,  elle  fait  croire  à  des  lésions  plus  étendues 
qu’elles  ne  sont  en  réalité. 

De  même  que  les  foyers  d’auscultation  des  orifices 
du  cœxu  ne  correspondent  pas  à  la  projection 
horizontale  de  ceux-ci  sur  la  paroi,  de  même  la  zone 
thoracique  où  sont  perçus  des  bruits  pathologiques 
ne  correspond  pas  en  général  topographiquement 
à  , la  région  du  poumon  qui  leur  a  donné  naissance. 

M.  Ameuille  rappelle  que  ce  glissement  du  son. 


cette  transmission,  peut  se  faire  dans  deux  sens  : 
i»  du  même  côté  que  la  lésion  (transmission  homo¬ 
latérale)  ;  2®  du  côté  opposé  (transmission  contro¬ 
latérale). 

1°  Transmission  homolatéraie.  — Avant  même  l’in¬ 
vention  de  la  radiologie,  à  l’occasion  d’interventions 
chirurgicales,  Tuffier,  Pierre  Delbet  et  d’autres 
avaient  remarqué  que  bien  des  lésions  pulmonaires 
n’étaient  pas  situées  en  regard  de  la  zone  où  elles 
se  révélaient  par  l’auscultation  sur  la  paroi  thora¬ 
cique. 

Fréquemment  une  lésion  tuberculeuse  intéressant 
la  partie  inférieure  juxta-scissurale  du  lobe  supé¬ 
rieur  du  poumon  est  perçue  à  l’oreille  dans  la  fosse 
sus-épineuse,  faisant  croire  à  ime  lésion  du  sommet. 

Il  semble  que  presque  tous  les  bruits  patholo¬ 
giques  prenant  naissance  dans  le  lobe  supériemr 
viennent  retentir  dans  cette  fosse  sus-épineuse.  Et 
c’est  pomquoi,  sans  doute,  elle  est  le  point  d’élection 
pour  la  recherche  des  premiers  signes  de  la  tuberculose 
pulmonaire. 

Dans  ces  cas,  c’est  la  percussion  qui  doime  les  ren- 
.seigiiements  les  plus  exacts  sur  la  localisation  réelle 
de  la  lésion.  Malhemeusement,  les  signes  de  percus¬ 
sion  manquent  souvent  et  ils  sont  délicats  à  apprécier. 
Aussi  est-ce,  selon  Ameuille,  la  radioscopie  qui,  à 
l’aide  du  rayon  normal,  est  seule  capable  de  révéler 
la  situation  exacte  d’irae  lésion  pulmonaire  sem¬ 
blable. 

2  ''  Transmission  controiatéraie.  —  C’est  primitive¬ 
ment  chez  l’enfant  qu’ont  été  signalés  les  faits  de 
transmission  des  bruits  pulmonaires  du  côté  opposé, 
en  particulier  à  propos  des  souffles  de  la  pneumonie 
et  de  la  plemésie. 

Des  observations  semblables  ont  été  relevées 
dans  la  tuberculose  pulmonaire,  notamment  par 
Bumand,  Diunarest  et  Piéry  ;  Duval-Aniould 
dans  sa  thèse.  Salomon,  Génévrier  et  Robin,  André 
Gendrou,  etc.,  ont  également  attiré  l’attention 
sm  ces  faits. 

Ce  sont  généralement  des  souffles  ou  des  râles 
qui  sont  transmis  du  côté  malade  au  côté  sain.  Ils 
ont  alors  les  caractères  suivants  : 

1°  Ils  se  transmettent  et  sont  perceptibles  à  la 
partie  postérieme  du  thorax. 

2®  Par  ime  auscultation  attentive,  on  peut  en 
général  établir  la  continuité  de  ces  bruits  depuis  le 
foyer  primitif  jusqu’au  foyer  secondaire.  On  recon¬ 
naît  qu’üs  sont  de  même  nature  sur  toute  la  conti¬ 
nuité  du  trajet,  en  s'aidant  du  stéthoscope. 

Dà  encore,  c’est  la  radiologie  qui  donnera  seule  des 
renseignements  certains  et  montrera  de  façon  indis¬ 
cutable  quel  est  le  côté  malade. 

C’est  ainsi  parfois  que  l’on  s’aperçoit  qu’ime  tuber¬ 
culose  que  l’on  croyait  bilatérale,  n’intéresse  en  réa¬ 
lité  qu’un  sommet,  et  l’on  comprend  l’importance 
d’une  telle  découverte  en  matière  de  thérapeutique, 
quand  on  hésite  sur  l’opportunité  de  créer  un  pneu¬ 
mothorax  artificiel. 

On  a  expliqué  ce  phénomène  par  l’existence  de 
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ganglions  trachéo-bronchiques  hypertrophiés  qui, 
par  leur  masse  solide,  fa'yoriseraient  la  transmission 
des  sons.  Mais,  comme  l’ont  montré  Rist  et  Ameuille, 
pareille  hypertrophie  ganglionnaire  n'esdste  pas  dans 
la  tuberculose  de  l’adulte,  et  l’explication  donnée 
par  Turban  par£dt  plus  vraisemblable.  Cette  trans¬ 
mission  serait  favorisée  par  le  contact  de  la  lésion 
avec  les  côtes  et  les  corps  vertébraux,  excellents  vec¬ 
teurs  des  vibrations  sonores. 

Le  coefficient  personnel  en  auscultation. —  Enfin, 
ce  qui  diminue  encore  la  précision  de  la  méthode  sté¬ 
thoscopique,  c’est  l’importance  du  facteur  personnel. 
Il  est  évident  que  deux  observateurs  ne  perçoivent 
pas  et  n’interprètent  pas  toujours  les  signes  révélés 
par  l’auscultation  de  la  même  façon.  Le  mêrrie  indi¬ 
vidu  est  susceptible  aussi  d’interpréter  de  façons 
différentes  les  mêmes  agnes  selon  le  moment. 

M.  Ameuille,  qui  a  groupé,  tous  ces  faits  d’une 
manière  fort  intéressante,  en  conclut  que  l’auscul¬ 
tation  doit  être  aussi  attentive  que  possible,  mais 
qu’on  n’est  plus  en  droit  actuellement  de  s’en  rap¬ 
porter  à  eUe  seule  pour  établir  un  diagnostic  de 
lésion  pulmonaire. 

Aujourd’hui,  les  renseignements  qu’elle  donne 
doivent  toujours  être  contrôlés  par  les  techniques 
nouvelles,  telles  que  la  ponction  exploratrice,  l’endo¬ 
scopie  et  surtout  l’examen  radiologique,  qui  ne  doi¬ 
vent  plus  être  considérées  conune  des  techniques  de 
luxe,  de  second  plan,  mais  doivent,  autant  que  pos¬ 
sible,'  faire  partie,  au  même  titre  que  l’auscultation, 
de  l’examen  routinier  des  malades  atteints  d’affec¬ 
tions  thoraciques. 

On  est  convaincu  de  la  nécessité  d’agir  ainsi  en 
matière  de  tubercrdose  quand  on  voit  combien  sont 
fréquents  les  cas  où  l’examen  radioscopique  révèle 
l’existence  de  cavernes  que  l’auscultation  la  plus 
attentive  n’avait  pas  permis  de  découvrir.  Frappés 
par  la  fréquence  de  ces  cavernes  muettes.  Bumand  et 
Carrard  ont  cherché  à  en  établir  la  proportion  exacte. 
Ils  ont  trouvé  que  sur  121  cavitaires  traités  au  sana¬ 
torium  de  Leysin,  65,  c’est-à-dire  55  p.  100  environ, 
ne  présentaient  pas  les  signes  classiques  des  spé- 
lonques  pulmonaires.  Celles-ci  étaient  partiellement 
ou  totalement  muettes. 

Bumand  et  Carrard  appellent  muettes  les  cavernes 
qui  ne  donnent  pas  lieu  à  l’ensemble  des  signes  cavi¬ 
taires  constitués  par  ;  l’altération  du  son  de  percus¬ 
sion,  l’existence  d’im  souffle  tubaire  ou  ampho¬ 
rique,  de  pectoriloquie  aphone  ou  d’égophonie,  de 
râles  humides  plus  ou  moins  gargouillants.  Sur  les 
65  cavernes  relevées  dans  leur  statistique,  42  étaient 
absolument  muettes,  24  auraient  pu  être  soupçôn- 
nées,  quelques-uns  des  signes  sus-.indiqués  existant, 
mais  ne  permettant  pas,  par  leurs  caractères,  d’affir¬ 
mer  l’existence  de  la  lésion. 

Sans  pouvoir  formuler  de  loi  qui  régisse  ce  phéno¬ 
mène,  ces  auteurs  constatent  que  les  cavernes  qui 
restent  le  plus  souvent  muettes  à  l’auscultation  sont  ; 

a.  Les  cavernes  profondes  ; 


b.  Les  cavernes  anciennes  très  fibreuses  ou  ehkys- 
I  tées_; 

c.  Les  cavernes  sécrétant  peu.  Or  on  sait  combien 
souvent  les  gros  râles  humides  font  faire  le  diagnostic 
de  spélonque  ;  . 

d.  Les  cavernes  situées  à  la  marge  externe  du  lobe 
supérieur,  qui  sont  masquées  par  le  massif  ostéo- 
musculaire  de  l’épaule. 

e.  Enfin  il  faut  rechercher  avec  soin  sous  l’écran 
les  foyers  cavitaires  en  présence  de  signes  bronchi¬ 
tiques  marqués  et  fixes  ou  chez  les  malades  atteints 
de  laryngite  tuberculeuse  avancée  qui,  aphones,  res¬ 
pirant  mal,  sont  difficiles  à  ausciilter. 

Pom  schématiser,  on  peut  dire  que  lés  caractères 
anatomiques  qui  favorisent  le  caractère  muet  des 
cavernes  pulmonaires  sont  :  l’éloignement  de  la 
spélonque  de  la  paroi  thoracique,  l’état  du  paren¬ 
chyme  pulmonaire  interposé  entre  la  caverne  et 
•  l’oreille  (plus  il  est  perméable,  moins  il  est  bon 
conducteur  des  sons)  ;  plus  il  existe  de  bruits  entre 
l’oreille  et  le  foyer  (râles  bronchiques,  lésions  pleu¬ 
rales),  plus  celui-ci  est  muet.  Enfin  l’état  de  la  glotte 
amait,  pour  Rist,  ime  importance  capitale. 

On  peut  toutefois,  avant  même  l’examen  radio¬ 
logique,  soupçormer  l’existence  de  ces  cavernes, 
grâce  à  rm  ensemble  de  constatations  cliniques. 

Pratiquemait,  un  tuberculeux  qui  a  présenté 
pendant  plus  de  trois  mois  mie  évolution  fébrile  est 
à  peu  près  certainement  porteur  de  cavernes.  L’exa¬ 
men  de  l’expectoration  peut,  par  les  caractères  de 
celle-ci,  faire  poser  le  diagnostic  de  spélonque,  et 
Sabomin  a  bien  décrit  les  caractères  de  Vexpecto- 
r action  caverneuse  (cracliatsamygdaliens,  nummulaires, 
en  pelote  de  laine,  etc.). 

Enfin  l’aspect  général  du  malade  a  une  grande 
importance,  quoique  certains  portei^  de  cavernes 
volumineuses  aient  un  aspect  floride.' 

L’ensemble  des  travaux  que  nous  venons  de  résu¬ 
mer  montre  combien  sont  fréquents  les  cas  où  l’aus¬ 
cultation  pulmonaire  est  en  défaut.  Instruit  de  ces 
faits,  le  clinicien  devra  ausculter  avec  d’autant  plus 
de  soin,  et  à  la  lumière  des  données  nouvelles  rectifier 
au  besoin,  en  les  interprétant,  les  résultats  de  l’aus- 
crütation,  en  ayant  soin  de  les  contrôler  à  l’aide  des 
méthodes  modernes,  et  en  particulier  des  rayons  X, 

Comme  l’a  très  justement  fait,  remarquer  Ser¬ 
gent,  à  propos  de  ces  constatations  de  M.AmeuiUe  et 
de  MM.  Bmnand  et  Carrard,  il  faut  reconnaître  que 
la  radioscopie  elle-même  a  ses  limites  et  qu’ü  est 
des  lésions,  comme  la  tuberculose  apicale  discrète 
et  la  pleurésie  sèche,  qui  dorment  des  signes  sté- 
thacoustiques  et  sont  invisibles  sur  l’écran  et  les 
plaques  radiographiques. 

En  réalité,  aucun  moyen  n’a  fait  failHte,  tous  sont 
utiles  et  chacun,  comme  le  dit  Sergent,  apporte  sa 
part  d’éléments  d’information. 

Il  est  bon  de  savoir  combien  souvent  une  auscul¬ 
tation  insuffisante  ou  inexpérimentée  peut  induite 
en  erreur  ;  il  faut  rme  technique  bien  réglée,  métho¬ 
dique,  de  bons  instruments  (à  cet  égard  de  bons 
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stéthoscopes  flexibles,  coinine  celui  préconisé 
par  Agasse-I,afont,  sont  fort  utiles,  encore  que,  pour 
certains  observateurs,  l’auscultation  directe  ait 
ses  avantages  et  qu’ici  encore  intervienne  le  facteur 
personnel).  Même  avec  ime  technique  sûre,  il  est 
des  cas  où  la  modalité  anatomo-clinique  de  la  lésion 
l’empêche  d'être  décelée  par  l’auscultation.  Au.ssi 
faut-il,  toutes  les  fois  qu’on  le  peut,  recoxuir  à  tous 
les  moyens  d'examen  et  notamment  à  la  radioscopie. 

Un  bon  diagnostic  ne  peut  et  ne  doit  être  basé, 
comme  le  disent  M.  Sergent  et  M.  Bezançon,  que 
sur  l’interprétation  de  l’ensemble  des  constatations 
fournies  par  les  divers  moyens  et  procédés  d’explo¬ 
ration  de  l’appareil  respiratoire.  Mais,  dans  ce  fais¬ 
ceau  de  preuves,  conclut  très  justement  M.  Bezan- 
i;on,  l’auscultation,  il  ne  faut  pas  l’oublier,  par  sa 
.simplicité  même,  reste  le  point  de  départ  de  toute 
investigation  clinique  ;  les  renseignements  qu’elle 
donne  ne  font,  toutefois,  que  poser  le  problème  et 
sont  toujours  insuffisants  à  eux  seuls  pour  le  ré- 
.soudre  (i). 

La  localisation  pleurale  ou  pulmonaire  des 
bruits  surajoutés.  L’auscultation  des  culs-de-sac 
pleuraux.  —  Certains  bruits  perçusà  l’auscultation  du 
thorax  prennent  naissance  dans  le  parench3mie  pulmo¬ 
naire,  tels  les  souffles  et  les  râles,  et  d’autres  au 
niveau  de  la  plèvre,  tels  les  frottements  à  bruit  de 
cuir  neuf  ;  mais  il  en  est  d’autres  dont  l’origine  est 
difficile  à  préciser,  et  parmi  eux,  celui  que  Landouzy 
désignait  sous  le  nom  de  bniît  de  taffetas,  fait  de 
fines  crépitations  sèches,  égales  les  unes  aux  autres, 
perçues  aux  deux  temps  de  la  respiration.  On  les  a 
appelés  aussi  froitements-rdles,  terme  montrant  bien 
le  doute  qui  existe  sur  leur  véritable  origine  pul¬ 
monaire  ou  pleurale. 

M.  Mantoux  en  a  récemment  repris  l’étude  et  a 
montré  qu’ils  peuvent  être,  suivant  les  cas,  pro¬ 
duits  par  le  poumon  ou  par  la  plèvre. 

a.  Par  le  poumon,  ils  peuvent  l’être  puisqu’on 
les  rencontre  chez  des  malades  porteurs  d’épan¬ 
chements  pleuraux  ou  de  S3unphyse  pleurale.  I/;s 
deux  feuillets  de  la  plèvre,  ou  séparés  l’im  de  l’autre 
par  du  liquide,  ou  soudés  l’im  à  l’autre,  ne  sauraient 
donc  doimer  naissance  à  des  frottements. 

b.  La  preuve  de  leur  origine  pleurale  est  souvent 
donnée  par  lem  localisation,  car  ils  sont  perçus 
au  niveau  des  culs-de-sac  plemraux,  dès  le  com¬ 
mencement  de  l’inspiration  et  jusqu’à  la  fin  de 

(i)  JI.  1‘.  AMEniLLB,  I/Æ  défaillances  de  l’auscultatiou  pul¬ 
monaire  {l’rcsseméd.,  1 1  mars  1922).  —  R.  Burnand  et  R.  Car- 
KARD,  I,a  moitié  des  cavernes  tuberculeuses  du  poumon  sont 
muettes  à  l’auscultation  (Presse  mid.,  31  mal  1922).  —  Rist, 
I,es  principes  fondamentaux  de  l’auscultation.  L’expérience 
de  Boudet  et  Chauveau  et  sa  reproduction  sur  riiominc 
(Annales  de  midecinc,  t,  X,  n»  4).  —  AGAsse-i,afont,  1,’aus- 
cultation  des  iX)umons  et  du  coeur  au  moyen  du  stéthoscope 
flexible  (Bulletin  médical,  12  et  15  avril  1922).  —  Sergent, 
Valeur  comparative  des  méthodes  d’exploration  pour  le  dia- 
Kiiostic  de  localisation  des  lésions  des  jmimions  et  de  la  plèvre 
(Presse  méd.,  21  octobre  1922).  —  Oendron,  Genevrier  et 
Robin,  Soc.  mid.  des  hâpilaux,  10  février,  3  mars  1922.  — 
Cil.  Achard  et  L-  Binet,  Kxamen  fonctionnel  des  poumons, 
Masson  et  C‘“,  1922. 
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l’expiration,  c’est-à-dire  quand  le  poumon  n’habite 
plus  ces  culs-de-sac. 

Ces  frottements  sont  .très  étalés  en  .siu-face  et 
variables,  comme  siège,  d’mi  jour  à  l’autre.  Ils 
s’accompagnent  de  douleurs  localisées  à  la  région 
où  on  les  perçoit.  Parfois  ils  se  révèlent  comme  des 
bruits  plus  gros,  imitant  des  craquements,  faisant 
croire  à  mi  foyer  de  ramollissement  pulmonaire. 
Mais  ils  ne  s’accompagnent  pas  d’expectoration  ; 
en  tout  cas,  s’il  y  en  a  mie,  elle  n’est  pas  bacillifère, 
et  l’examen  radiologique  ne  montre,  dans  ce  cas, 
aucune  image  anormale. 

Il  est  donc  possible,  dans  certains  cas,  de  rapporter 
à  la  plèvre  des  bruits  qu’ime  auscultation  moins 
attentive  aurait  pu  attribuer  au  poumon.  Ici  c’est 
l’analyse  clinique  qui  permet  cette  différenciation 
et,  comme  le  montre  M.  Sergent,  aide  à  préciser  exac¬ 
tement  la  signification  des  bruits  en  abandonnant 
les  dénominations  trop  souvent  employées  de  frotte- 
ments-râle's  et  de  bruits  cortico-pleuraux,  im  même 
bruit  ne  pouvant  simultanément  venir  du  pomnon 
et  de  la  plèvre.  La  radiologie  n’intervient  que  d’une 
manière  acces.soire  et  est  impuissante  à  révéler 
les  atteintes  superficielles  et  même  les  petites  lames 
liquides  des  culs-de-sac  pleuraux  (2). 

Les  dilatations'  des  bronches. 

Peu  d’affections  broncho-pulmonaires  ont  été  aussi 
étudiées  que  la  dilatation  des  bronches.  Ses  variétés 
anatomiques  et  cliniques  chez  le  nouveau-né,  chez 
l’enfant,  chez  l’adulte  sont  nombreuses  et  les  difficul¬ 
tés  de  son  diagnostic  sont  connues  de  tous  les  cliniciens . 

Son  liistoire  anatomique  et  clinique  vient  d’être 
complètement  reprise  dans  im  très  remarquable  tra¬ 
vail  par  M.  Jean  Hutinel.  Près  de  son  père,  auquel 
nous  devons  tant  de  notions  neuves  sur  les  ectasies 
bronchiques  des  enfants,  et  près  de  MM. Bezançon  et 
Letulle,  qui  po.ssèdent  des  documents  précieux  sur 
la  dilatation  broncliique  des  adultes,  il  était  bien 
placé  pour  mener  à  bien  sa  tâche,  et  sa  thèse  ap^xirte 
sur  le  sujet,  par  la  comparaison  des  formes  de  l’en¬ 
fance  et  de  celles  de  l'adulte,  toute  une  série  de  no¬ 
tions  neuves  dont  nous  ne  pouvons  rappeler  que 
quelques-imes  (3). 

Les  lésions  rencontrées  au  cours  de  la  dilatation 
des  bronches  revêtent  des  aspects  très  différaits. 
Dans  certains  cas,  ce  sont  les  lésions  pleuro-pulmo- 
naires  qui  domhient  et  elles  sont  disséminées  sou¬ 
vent  dans  les  deux  poumons;  dans  d’autres  cas,  elles 
sont  localisées  à  rm  lobe,  prenant  alors  l’aspect  d’mie 
véritable  caverne. 

Ces  différences  d’aspect  sont  encore  plus  accusées 
quand  on  considère  la  dilatation  des  bronches  aux 
divers  âges  de  la  vie:  chez  le  nouveau-né,  cliez 
l’enfant  ayant  eu  la  rougeole  ou  la  coqueluche,  chez 
l’adulte  bronchitique. 

(2)  Cn.  Mantoux,  Presse  médicale,  13  septembre  1922.  — 
Sergent,  loco  citalo. 

(3)  Jean  Hutinel,  Contribution  à  l’étude  anatomo¬ 
pathologique  et  clinique  de  la  dilatation  des  bronches.  Thèse 
de  Paris,  1922. 
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lît  pourtant  la  comparaison  de  ces  différentes 
formes  permet  de  reconnaître  que  les  analogies  sont 
entre  elles  plus  nombreuses  que  les  différences. 

Ivii  effet,  deux  processus  dominent  la  patliogénie 
de  la  dilatation  bronchique  :  l’un  est  un  processus 
de  iiéoformalioii,  sorte  de  bourgeoimeineiit  bron¬ 
chique,  l’airtre  un  processus  de  destruction. 

I/e  premier  donne  lieu  à  des  bronchectasies 
congénitales  ou  à  des  dilatations  ampullaires  de 
l’adulte.  Le  second,  où  les  lésions  mécaniques  et 
infectieuses  se  .superposent,  donne  lieu  aux  dilata¬ 
tions  cylindriques  observées  chez  l’enfant. 

lOutre  ces  deux  types  fondamentaux  si  tranchés, 
J.  Ilutiiiel  montre  cpi’il  existe  de  nombreux  cas  où 
ils  se  combinent  et  s’as.soeient. 

Dans  la  dilatation  congénitale,  le  processus  méca- 
ni(iue  ne  saurait  être  invoipié,  iniiseiu’il  s’agit  d'en¬ 
fants  n’ayant  pas  respiré  ou  n’ayant  vécu  que  ((uel- 
ques  heures.  Ce  qui  domine,  c’est  rhyperpla.sie  cellu¬ 
laire,  le  poumon  étant  formé  de  cavités  k3’sti<jues 
dont  la  muqueuse  présente  de  nombreuses  végéta¬ 
tions.  A  la  vérité,  c’est  une  dysplasie  bronchique  plu¬ 
tôt  qu’une  hyperplasie  (jne  l’on  constate  :  il  s’est 
formé  des  bronches  au  lieu  d’alvéoles  pulmonaires.  A 
ces  lésions  s’ajoutent  parfois  des  lésions  de  broucho- 
pneunionie  banale,  interstitielle,  l’épithélium  res¬ 
tant  sain. 

A  ce  véritable  bourgeonnenieiit  broneliique  s’op¬ 
posent  les  dilatations  cylindriques  que  l’on  trouve 
chez  reiifant.  Là,  la  bronche  ne  bourgeonne  pas, 
elle  cède  sous  l’influence  des  efforts  répétés  de  toux, 
ses  parois  étant  profondément  modifiées  par  une 
infection  prolongée,  consécutive  à  une  rougeole  ou  à 
luie  coqueluche.  Il  y  a  des  lé.sions  de  la  muqueuse, 
de  l’armature  bronchique,  du  parenchjnue  pulmo¬ 
naire  lui-même  et  de  la  plèvre.  On  comprend  que  la 
toux  pui.sse  aisément  dilater  des  conduits  bron¬ 
chiques  dont  les  parois  sont  si  profondément  modi¬ 
fiées. 

Chez  l'adulte,  lesdeux  proce.ssus  précédents  peuvent 
se  renconter  isolément  ou  associés,  lîn  effet,  on 
retrouve  chez  lui  des  dilatations  ampullaires,  comme 
chez  le  nouveau-né,  avec  bourgeonnement  et  hyper¬ 
plasie  des  bronches  ectasiées  et  des  lé.sions  destruc¬ 
tives  de  l’armature  bronchique  qui  résultent  surtout 
d’infections  péribronchiques  à  lente  évolution  telles 
que  les  réalisent  surtout  la  tuberculose  et  la  sj'philis. 

Si  les  lésions  de  la  muqueuse  sont  prédominantes, 
l’affection  prend  l’a-Spect  des  dilatations  cj’lindriques 
observées  chez  les  enfants  ;  quecesoient,  au  contraire, 
les  lésions  péribronchiques  comme  chez  certains 
tuberculeux  ou  syphilitiques,  elles  domieiit  lieu  à 
des  dilatations  plus  localisées  qui  se  rapprochent  des 
dilatations  congénitales. 

Quel  est  le  rôle  de  l'infection  dans  la  production  de 
ces  ectasies?  Il  faut  distinguer  les  injections  causales, 
originelles,  banales  ou  spécifiques,  toujoiurs  dissem¬ 
blables,  connue  la  tuberculose  et  la  .syphilis,  et  des 
injections  secondaires,  toujours  de  même  ordre  quel 
que  soit  leiu:  type  anatomique  ou  clinique. 


A  ces  deux  ordres  d’infections  eorre.spondeiit  deux 
types  extrêmes  ; 

Chez  le  fœtus,  l’infection  est  uni<iuement  d’eî-f- 
gine  sanguine  ; 

Chez  l’enfant,  elle  e.st  d'origine  aérienne  dcsciii- 
dante,  lésant  d’abord  la  muqueuse,  ensuite  l'armature 
bronchique. 

Ces  deux  types  extrêmes  peuvent  s’associer  chez 
l’adulte. 

La  sj-mptomatologie  des  dilatations  bronchiciucs 
et  une  grande  partie  de  leurs  lésions  anatoniitiues 
sont  la  con.séqueiice  d'injections  secondaires,  l'acilitées 
par  la  béance  des  bronches  dilatées,  elles  sont  dues 
à  des  germes  banaux.  Ivllcs  se  propagent  d’une  part 
au  jrarenchvme  pulmonaire,  jjroduisaiit  des  inieu- 
nionies  ou  des  broncho-piieiunonies, d'autre  jiart  aux 
ti.s,sus  péribronchiques  et  à  la  plèvre  où  elles  déter¬ 
minent  des  lésions  de  .seléro.se. 

Contre  ces  23roce,ssu.s  infectieux,  l’organisme  se 
défend,  dans  certains  cas  du  moins.  Ivn  effet,  si  cette 
réaction  de  défense  est  nulle  dans  les  fi)rines  hj’irer- 

1) lasiquesdufœtus,  elle  est,  au  contraire,  très  acemsée 
dans  les  formes  de  l’enfant  et  île  l’adulte,  bille  tend 
à  isoler  l’infection  par  la  formation  de  ti.ssn  scléreux, 
àlais  souvent  ce  proce.ssus  de  défense  dépa.sse  son 
but  lia  .sclérose  envahit  le  iroumon,  atteint  la  iflèvre, 
ce  qui  constitue  un  obstacle  aux  méthodes  théraix-u- 
tiques  visant  à  comiirinier  le  poumon,  .soit  à  l’aide 
d’un  jnieimiothorax  artificiel,  soit  par  décollement 
pleuro-pariétal. 

A  la  Imnière  de  ces  doimées,  la  pathogénie  de 
la  dilatation  bronchique  s’éclaire. 

A  l’origine  des  dysplasies  qui  réalisent  les  ectasies 
bronchiquesdufœtus, on  découvre,  comme  l’ont  bien 
inontrélIutineletMaill'et.des  injections  oiule-s  intoxi¬ 
cations  chroniques  des  (.syifiiilis  ou  alcoolisme 

leifius  souvent),  des  lé.sions  des  glandes  endocrines, 
ou  .simi>lement  une  grande  fatigue  ou  une  dépres¬ 
sion  nerveuse  acemsée. 

Chez  l’enfant,  quand  la  maladie  qui  a  caïusé  la 
lésion  bronchique  et  qui  apermissa  dilatation  àlasuito 
des  efforts  de  toux,  est  terminée,  la  bronche  altérée 

2) eut  se  réi)arer.  Mais  s’il  existe  une  infection  chro¬ 
nique,  comme  la  syphilis,  facilitant  la  sclérose,  la  dila¬ 
tation  devient  persistante,  accompagnée  souvent  de 
lé.sions  pulmonaires,  pleurales  et  médiastinales  défi¬ 
nitives. 

Chez  l’adulte,  il  faut  des  affections  chroniques 
ix)ur  que  les  bronches,  plus  solides,  cèdent  :  tels 
les  vieux  catarrhes  et  surtout  la  tuberculase  fibreuse. 
Aux  lésions  irnssives  s’ajoutent  des  lé.sions  active-s, 
processus  de  défense,  telles  que  bourgc-onnenients 
bronchiques,  néofonuations  .scléreuses  ou  élastiques. 

(îrûceàccsnotions  anatomiques,  on  comprend  mieux 
l’histoire  clinique  de  la  dilatation  des  bronches. 

Chez  l’enfant,  elle  est  en  général  consécutive  à 
mie  broucho-jMieumonie  due  à  la  rougeole  ou  à  la 
coqueluche,  et  parfois  à  la  grippe,  à  la  diphtérie 
ou  à  la  scarlatine. 

I,es  dilatations  des  bronches  se  présentent  chez 
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l’enfant  sous  des  formes  multiples  qu’a  bien  décrites 
le  professeur  Hutinel  : 

a.  Des  formes  légères  curables,  dont  les  sjmiptômes 
localisés,  après  avoir  disparu  complètement,  réap¬ 
paraissent  à  diverses  reprises,  à  l’occasion  même 
de  simples  rbmnes,  puis  cessent  de  se  produire  ; 

b.  Des  formes  aiguës,  observées  surtout  au  couis  de 
la  coqueluche,  où  l’expectoration, très  abondante,  est 
le  symptôme  capital.  Après  une  guérison  apparente, 
les  rechutes  sont  fréquentes  ; 

c.  Des  formes  latentes  avec  épisodes  aigus,  les  plus 
conununes  et  les  plus  caractéristiques  ; 

d.  Enfin  les  formes  chroniques,  qui  sont  souvent  le 
terme  des  formes  précédentes  et  qui  rappellent  la 
forme  de  l’adulte. 

Toutes  ces  formes  présentent  un  certain  nombre 
de  caractères  communs  réalisés  surtout  par  les 
symptômes  locaux  :  déformations  thoraciques,  zones 
de  matité,  râles  humides  localisés  sur  un  espace 
restreint,  bruits  cavitaires.  Ceux-ci  coexistant  avec 
une  expectoration  abondante,  fait  exceptionnel  chez 
l’enfant,  doivent  faire  penser  à  une  dilatation  des 
bronches  dont  la  radiographie  peut  confirmer  l’exis¬ 
tence.  Il  faut  toujours  rechercher  le  rôle  possible 
joué  par  Vhérédo-syphilis  dans  la  pathogénie  de  cette 
dilatation  ;  car,  si  toutes  ne  lui  sont  pas  imputables, 
il  est  certain  qu’elle  prédispose  rm  broncho-pneu¬ 
monique  à  faire  des  lésions  scléreuses  et  de  l’ectasie 
bronchique. 

Chez  l’adulte,  comme  l’ont  bien  montré  Bezançon 
èt  dejong,  la  dilatation  des  bronches  pendant  une 
longue  période  se  présente  aussi  comme  une  maladie 
chronique  entrecoupée  de  poussées  aiguës.  Ce  n’est 
qu’à  la  période  ultime  que  les  poussées  aiguës  ne 
rétrocèdent  plus  et  que  les -malades  se  présentent 
avec  des  signes  cavitaires,  mie  grosse  expectoration 
muco-purulehte  et  une  attehite  plus  ou  moins  pro¬ 
noncée  de  l’état  général. 

Des  poussées  aiguës  du  début  prennent  le  plus 
souvent  l’aspect  dè  broncliites  aiguës  avec  expecto¬ 
ration  purulente  :  c’est  cet  aspect  et  l'aboudance 
des  crachats  qui  font  soupçonner  la  nature  de  la 
lésion;  ou  bien  ces  malades  font  des  congestions  pul¬ 
monaires  à  répétition.  Plus  rarement  l’aspect  est 
celui  d’une  broncho-pneumonie  ou  d’une  pneumonie 
franche.'  Au  contraire,  il  est  fréquent  qu’elles  se 
présentent  comme  une  tuberculose  aiguë  ou  une 
phtisie  chronique  avec  poussées  évolutives. 

Après  plusieurs  poussées  aiguës  semblables,  peu 
à  peu  la  dilatation  des  bronches  devient  irrémédiable 
et  le  malade  est  désormais  un  chronique. 

M.  J  ean  Hutinel  analyse  à  ce  propos  avec  détails 
les  caractères  cliniques  des  formes  liées  à  la  tuber¬ 
culose  et  à  la  syphilis,  montrant  le  caractère  excep¬ 
tionnel  de  la  phtisie  syphilitique  et  rappelant  que 
souvent  on  soupçonne  plus  qu’on  ne  démontre  l'ori¬ 
gine  syphilitique  d’une  dilatation  des  bronches. 

Il  rappelle  enfin  qu’à  l’heure  actuelle  le  pneumo¬ 
thorax  artificiel  est  considéré  par  de  nombreux 
auteurs  (Rist,  P.-E.  Weil,  Rosenthal)  comme  un 
des  moyens  thérapeutiques  les  plus  efficaces  à  appli¬ 
quer  à  la  dilatation  des  bronches. 


èo  Janvier  ig23. 

J. Hutinel  remarque  que,  sfil  est  vrai  qu’il  est  seul 
susceptible  de  donner  des  résultats  remarquables 
dans  une  affection  dontle  traitement  est  si  décevant, 
il  est  rare  malheureusement  qu’on  puisse  l’appli¬ 
quer  avec  succès.  Da  sclérose  pulmonaire,  la  sclérose 
et  lasymphyse pleurales  en  empêchent  leplussouvent 
les  effets.  D’autre  part,  les  lésions  étant  fréquem¬ 
ment  bilatérales,  ou  les  malades  étant  atteints  de 
bronchite  chronique,  on  hésitera  à  pratiquer  pareille 
intervention.  Ses  indications  restent  donc  très  li¬ 
mitées,  et,  quand  elles  se  posent,  il  ne  faut  pas 
perdre  de  vue  que,  surtout  chez  l’enfant,  les  ac¬ 
cidents  peuvent  s’améliorer  spontanément.  Il  est 
toutefois  des  cas,  chez  l’adulte,  où  le  médecin  peut 
avoir  la  main  forcée  et  être  amené  à  conseiller  l’in¬ 
tervention. 


L’emphysème  pulmonaire  chez  l’homme 
et  chez  les  animaux. 

Da  comparaison  fort  intéressante  faite  par 
MM.  Bezançon  et  de  Jong  d’mie  part,  M.  Wilbert  de 
l’autre,  entre  l’emphysème  pulmonaire  de  l’homme 
et  celui  des  animaux  domestiques  a  mené  récem¬ 
ment  à  des  conclusions  suggestives. 

MM.  Bezançon  et  de  Jong  ont  montré  que,  quel 
que  soit  le  rôle  qu’on  ait  un  moment  fait  jouer  aux 
lésions  tuberculeuses  dans  la  production  de  l’emphy¬ 
sème,  la  tuberculose  n’est  certainement  pas  seule  en 
cause,  qu’il  peut  survenir  à  la  suite  de  broncliite,  de 
coqueluche,  de  rougeole,  de  grippe,  etc.  ;  que  souvent 
il  se  développe  lentement,  insidieusement,  sur  des 
individus  exposés  aux  rhino-bronchites  ou  aux  pous¬ 
sières,  aux  efforts.  Mais,  pour  que  les  efforts  abou¬ 
tissent  à  la  distension  des  alvéoles,  il  faut  que  ces 
alvéoles  soient  modifiés,  qu’il  existe  rme  sorte  de 
dysplasie  du  tissu  élastique,  ou  qu’il  ait  subi  ime 
altération  à  la  suite  d’inflammation  profonde  ou 
répétée  de  l’appareil  pulmonaire. 

Enfin  on  sait  que  Fremid  a  soutenu  que  l’emphy¬ 
sème  est  secondaire  à  l’ossification  précoce  des  car¬ 
tilages  costaux  qui  détermine  la  rigidité,  la  disten¬ 
sion  de  la  cage  thoracique. 

M.  Wilbert,  dans  ime  étude  très  documentée, 
montre  de  son  côté  que  l’emphysème  ne  se  développe 
que  chez  certaines  espèces  animales  ;  il  est  fréquent 
chez  le  cheval  et  le  bœuf  ;  or,  si  la  tuberculose  est 
fréquente  chez  le  bœuf,  elle  est  rare  chez  le  cheval. 
Il  faut  donc  chercher  d’autres  causes  pour  expliquer 
cette  fréquence.  En  réalité,  on  le  voit  chez  les  ani¬ 
maux  qui  pement  chevaux  de  vitesse,  coureurs, 
chevaux  de  gros  trait  ;  encore  certains  demeurent -ils 
indemnes,  alors  que  l’emphysème  se  développe  par¬ 
fois  chez  des  animaux  qui  ne  fout  pas  d’efforts.  Ici 
encore  la  théorie  mécanique  est  insuffisante  et  il  faut 
chercher  dans  l’altération  des  fibres  élastiques 
une  des  causes  importantes  de  la  maladie  (i). 

(i)  Bezançon  et  De  Jong,  Wilbert,  D’emphysême  pul¬ 
monaire  chez  l’homme  et  diez  les  animaux  domestiques 
{Société  de  pathologie  comparée,  14  mars  1922). 
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Les  pleurésies.  < 

Iv’étude  des  pleurésies  a  provoqué,  connue  chaque 
année,  nombre  de  travaux  d’ordre  biologique,  cli- 
niqué  ou  thérapeutique.  Nous  ne  rappellerons  que 
qi;clques-uns  d’entre  eux. 

Un  nouveau  signe  clinique  des  épanchements 
liquides  de  la  plèvre.  —  M.  Chalier  (de  L^'on)  a 
décrit  mi  nouveau  signe  clinique  qui,  dans  lés  cas 
frustes,  peut  être  d’une  utilité  manifeste  pour  le 
diagnostic.  C’est  un  phénomène  es,sentiellement 
tactile. 

En  tapant  sur  la  paroi  thoracique,  très  légèrement 
et  alternativement  avec  la  pulpe  de  l’index,  du 
médius  et  de  l'annulaire,  de  haut  en  bas  et  de  bas 
en  haut,  on  perçoit  avec  la  pulpe  des  doigts  une  im¬ 
pression  de  frémissement,  de  tremblotement,  et  la 
paroi,  surtout,  paraît  moins  élastique.  Ce  signe  est 
différent  du  phénomène  de  flot  étudié  depuis  long¬ 
temps  jrar  l'école  lyonnaise,  lequel  se  recherche  à 
deux  mains,  E'une,  inférieure,  posée  à  plat  sur  la 
paroi  thoracicpie,  perçoit  une  sensation  de  flot  ana¬ 
logue  au  flot  ascitique,  quand,  avec  toute  la  face 
palmaire  des  quatre  derniers  doigts  allongés,  on 
percute  brièvement  la  cage  thoracique  au-dessus. 

Ce  dernier  signe  est  la  signature  d’un  épanche¬ 
ment  abondant  (800  grammes  au  moins)  ;  au  con¬ 
traire,  celui  que  décrit  Chalier  révélerait  des  épanche¬ 
ments  de  quelques  grammes.  Il  permettrait  de  dé¬ 
couvrir  à  leur  début  les  complications  pleurales 
d’une  ptieumonie,  certaines  pleurésies  cardiaques  à 
épanchement  minime,  enfin  et  surtout  de  déceler 
dès  sa  formation  le  liquide  d’une  pleurésie  diaphrag¬ 
matique  (i). 

Les  réactions  humorales  de  la  plèvre.  L’auto¬ 
sérothérapie  pleurale.  — La  plèvre  infectée  réagit 
par  des  phénomènes  inflammatoires  qui  se  tra¬ 
duisent  surtout  par  la  formation  de  fausses  mem¬ 
branes  et  de  liquide.  Dans  un  travail  récent,  le  pro¬ 
fesseur  Paul  Courmont,  rappelant  les  notions  ac¬ 
quises  dans  ces  dernières  années  sur  les  propriétés 
humorales  des  épanehements  liquides  de  la  plèvre, 
en  souligne  les  conséquences  fort  intéressantes  au 
point  de  vue  diagnostique,  pronostique  et  théra¬ 
peutique.  ^ 

C’est  la  découverte  du  pouvoir  bactéricide  et  du 
pouvoir  agghiUnant  des  sérums  qui  a  été  la  base  des 
çonstatations  de  M,  Courmoiit,  En  1S98,  en  effet, 
il  constatait  que  le  liquiffe  de  pleurésie  séro-fibrineuse 
tuberculeuse  possédait  çes  mêmes  propriétés,  Il 
prouvait  que  la  plèvre  n’agissait  pas  là  comme  un 
simple  filtre,  mais  qu'elle  produisait  bien  elle-mÊme  ' 
des  anticorps. 

Plus  tard,  il  mettait  en  évidence  la  propriété  ana¬ 
phylactique  des  exsudats  pleuraux  tuberculeux. 
L'étude  de  la  déviation  du  complément  dans  la  tu¬ 
berculose,  particulièrement  poussée  dans  ces  deux 
dernières  années,  est  venue  confirmer  ces ‘notions. 

La  composition  chimique  des  épanchements  pleu¬ 
raux  aussi  présente  mi  certain  intérêt  ;  c’est  ainsi 
(i)  Chalier,  Presse  médicale,  23  août  1922, 


qu’en  général  on  considère  un  épanchement  tuber¬ 
culeux  comme  d’autant  plus  bénin  qu’il  est  plus  fi¬ 
brineux. 

I.  Pouvoir  agglutinant  des  liquides  pleuraux. 
Séro-dlagnosüc,  séro-pronostlc.  —  L’agglutination 
du  bacille  de  Koch  se  irroduit  dans  les  sérosités  tuber¬ 
culeuses  comme  dans  le  sérum  .sanguin.  Or  le  pou¬ 
voir  agglutinant  des  épanchcmcnt.s  est  indépendant 
du  pouvoir  agglutinant  du  sang.  Il  y  a  production 
locale  d’agglutinines  par  la  plèvre.  C’rst  la  hase  du 
séro-diagnostic  local. 

La  pratique  montre  que  le  pronostic  local  et  géné¬ 
ral  des  pleurétiques  s’améliore  en  proportion  de 
l’intensité  du  pouvoir  agglutinant  et  s’aggrave  avec 
rabaissement  de  celui-ci. 

II.  Réaction  de  déviation  du  complément.  —  Cour- 
coux,  Bezançoii  et  Bergeron  ont  con.staté  que 
l’absence  ou  la  présence  de  réaction  dans  le  sérum  et 
dans  le  liquide  pleural  sont  en  général  correspon¬ 
dantes,  puisque  la  dernière  semble  apparaître  un  peu 
plus  tardivement. 

Arloing  et  Biot,  comparant  les  réactions  dans  le 
sénun,  l’urine  et  le  liquide  pleural,  ont  trouvé  dos 
résultats  très  variables.  Aussi,  pour  eux  comme  pour 
Courmont,  cette  méthode  serait-elle  moins  précise 
que  la  séro-agglutinntion,  nu  point  de  vue  pronos¬ 
tique. 

III.  Toxicité.  Anaphylaxie.  —  Recherchant  chez 
le  lapin  la  toxicité  des  exsudats  pleuraux.  Cour- 
mont  l’a  toujours  trouvée  inférieure  à  celle  du 
sérum.  Les  chifl'res  de  toxicité  les  plus  forts  ont  été 
obtenus  avec  les  exsudats  tuberculeux;  les  autres 
sont  moins  toxiques. 

Chez  le  cobaye,  à  petites  doses  répétées,  les  ex.su- 
dats  tuberculeux  sont  plus  toxicpies  qu’à  dose 
massive. 

Mais  ces  expériences,  pratiquement,  offrent  peu 
d’intérêt.  Le  pleurétique  résorbe  son  Hciuîde  au 
moment  où  il  a  acquis  toutes  ses  propriétés  défen¬ 
sives  (bactéricides,  agglutinantes)  et  il  a,  de  ce  fait, 
perdu,  probablement,  son  pouvoir  anaphydacrisant. 

IV.  Applications  thérapeutiques.  —  Des  faits 
précédents  découlent  des  conséquences  thérapeu¬ 
tiques  intéressantes. 

Autrefois,  tout  liquide  pleural  était  considéré 
comme  dangereux  et  devant  être  évacué  au  plus  tôt. 

Il  semble  au  contraire,  aujourd’hui,  que  la  plupart 
des  auteurs  soient  d’accord  pour  respecter,  au  début, 
le  liquide  pleural  séreux  ou  séro-fibrineux  sauf,  bien 
entendu,  les  cas  où  la  ponction  d’urge  ce  s'impose, 
En  effet,  dans  ce  liquide  vont  se  former  les  anti^ 
corps  dont  on  pourrait  suivre  la  courbe  en  étudiant, 
par  des  ponctions  exploratrices  successives,  la  valeur 
du  pouvoir  agglutinant  de  l'exsudât, 

Mais,  ultérieurement,  quand  faut-11  évacuer  le 
liquide  ?  Pour  Courmont,  il  faut  autant  que  possible 
laisser  l'épanchement  se  r,ésorber  s'il  a  tendance  à  le 
faire  dans  de  bonnes  conditions,  mettant  à  profit 
ainsi  ses  propriétés  défensives  et  son  pouvoir  vac« 
cinant  probable; 
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1(3  ponction  n’est  indiquée  que  si  l’épanchement 
reste  stationnaire,  et  encore,  le  plus  souvent,  suflit-il 
d’iuie  ponction  incomj)lète  pour  amorcer  la  dispa¬ 
rition  du  liquide. 

Quant  à  Vanto-sérothérapic,  elle  ne  doit  être  pra¬ 
tiquée  qu’avec  circonspection.  Jamais  le  liquide 
pleural  du  début  ne  doit  être  injecté.  Mais,  comme 
l’a  montré  Jousse t,  si,  à  la  période  terminale,  l’injec¬ 
tion  de  sérosité  est  devenue  inoffensive,  elle  est,  le 
plus  souvent  aussi,  devenue  inutile. 

L’auto-sérotliérapie  et  .surtout l’hétéro-sérotliéra- 
pie  ne  doivent  donc  être  appliquées  que  dans  de 
très  rares  cas  et  toujours  sous  le  contrôle  de  la 
recherche  des  propriétés  humorales  et  des  anti¬ 
corps  du  liquide  pleural  (i). 

En  regard  de  cette  conclusion,  il  faut  toutefois 
placer  celles  de  MM.  Roch  et  Gautier  (de  Genève) 
qui,  en  injectant  sous  la  peau  des  liquides  pleuraux 
prélevés  par  ponction,  ont  vu  sc  produire  des  ishéno- 
mènes  de  choc  hémoclasieiue  (liypoleucocytose  mo¬ 
mentanée  et  abai.ssenient  notable  de  la  pres.sion 
artérielle)  suivis  de  ré,sorption  du  de  dimhiution 
notable  de  l’épanchement  avec  augmentation  de  la 
diurèse.  I/auto-sérothérapie  semble  donc  mériter 
d’être  étudiée  encore. 

Les  pleurésies  syphilitiques.  —  La  discussion  du 
rôle  de  la  syphilis  dans  les  déterminations  pleurales 
reste  ouverte.  Récemment,  J.  Gâté  l’a  repri.se  et  a 
admis  leur  existence  au  cours  de  la  période  secondaire, 
coïncidant  avec  des  roséoles  confluentes,  des  périos¬ 
tites,  des  ictères  et  même  des  arthropathies,  se 
manifestant  donc  au  cours  de  la  septicémie  syphi- 
liticjue  ;  pour  lui,  elles  sont  influençables  par  le  trai¬ 
tement  et  diffèrent  des  pleurésies  tuberculeuses 
par  leur  bilatéralité  fréquente,  leur  fonnule  leucocy¬ 
taire  (cellules  endothétiales  et  lymphocytes),  le 
caractère  négatif  de  l’inoculation  duliquide  au  cobaye. 
Il  faut  toutefois  ,se  ra])pelcr  que,  jwur  de  nombreux 
auteurs,  la  tuberculo.se  est  à  leur  origine  et  que 
notamment  AI.  vSergent  admet  que  ce  sont  des  ijlcu- 
résies  de  support  sjqjhilitique,  mais  de  nature  tuber- 
culeu.se. 

Quant  aux  pleurésies  syphilitiques  tertiaires,  elles 
sont  tout  aussi  di.scutées.  Les  rares  cas  publiés  de 
Gaucher,  Roger  et  Sabaréanu,  Roque  et  Gariii  ont 
été  critiqués  et  Sergent,  ici  encore,  admet  qu’il 
s’agit  de  pleurésies  séro-fibrineuses  tuberculeuses 
évoluant  chez  des  syphiliticjues.  Il  défend  toutefois 
le  rôle  important  du  terrain  .syphilitique,  admis 
également  par  Gâté,  qui  montre  l’action  du  traite- 
hient  spécifique  sur  leur  évolution  et  l’utilité  qu’il 
y  a  à  les  dépister  (2). 

Le  traitement  des  affections  Inflammatoires  de 
la  plèvre  par  le  chlorure  do  calcium.  —  Le  professeur 
lîhpn,  de  Strasbourg,  traitant  des  malades  atteints 
(V épanchements  inflammatoires  des  séreu.ses  et  en 
partiçuliçr  de  la  plèvre  par  le  çhlontre  de  calciiun,  p 

(  J  )  Paui,  Coukmo.xt,  Journal  de  médecine  de  Lyon,  20  octobre 
Pai-I/Assjî,  7 jiVrpf,  w-  Koch  et  (Iautieb,  Presse 
piêdicak,  Il  mars  19:2. 

(2)  Gâté,  Journal  de  médecm  de  Lyon,  é  oct,  tgtz, 
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obtenu  des  résultats  intéressants  découlant  de 
l’action  diurétique  de  ce  sel. 

On  obtient  ainsi  mie  résorption  de  répanchement, 
rapide  dans  les  cas  aigus,  plus  lente  dans  les  formes 
chroniques,  sans  cependant  que  l’amélioration  tarde 
plus  de  cinq  à  six  jours  à  se  produire.  En  même 
temjis  que  l’épanchement  diminue,  la  fièvre  s’abaisse 
et  les  symptômes  morbides  di,sparaissent. 

La  pratique  du  traitement  repose  sur  deux  faits 
primordiaux  ;  diminuer  autant  que  possible  la  quan¬ 
tité  de  .sodiimi  ingéré,  donner  le  clüorure  de  caldiun 
à  doses  suffisantes. 

On  doit  donc  prescrire  dans  ces  cas  le  régime  dé¬ 
chloruré,  c’est-à-dire  sans  chlorure  de  sodiimi. 

Comme  sel  de  calciimi  à  employer,  Blmii  préconi.se 
le  chlorure  de  calcium  sec,  granulé,  qui  se  conserve 
bien  et  s’hydrate  moins  facilement  que  les  autres 
variétés.  Il  le  prescrit  en  solutions  concentrées  et 
l’administre  à  la  dose  mininia  de  15  grammes  par 
vingt-quatre  heures.  Ces  fortes  doses  .seraient  très 
bien  supportées,  produisant  très  rarement  des  vo- 
mtssemeiits  ou  de  la  diarrhée.  Dans  les  cas  réfrac¬ 
taires,  on  pourrait  même  atteindre  la  dose  de 
22  grammes  par  jour. 

Si  la  dose  de  15  grammes  suffit  à  provoquer  la 
diurèse  dès  le  troisième  jour,  ou  la  diminue  de  moitié. 
Si,  au  contraire,  les  do.ses  croissantes  n’ont  pas 
donné  de  résultat  au  cinquième  ou  sixième  jour,  il 
est  i)référable  de  cesser  la  médication  au  moins  pour 
quelques  jours. 

IyC  bon  fonctionnement  du  rein  semble  néce.ssnire 
pour  que  cette  thérapeutique  puis,se  être  instituée. 

Elle  s’adre.sse  à  la  très  grande  majorité  des  inflam¬ 
mations  des  séreuses.  Pourtant,  elle  possède  une 
action  remarquable,  particulièrement  dans  l’inflam¬ 
mation  d’origine  tuberculeuse  et  notamment  dans 
les  épanchements  séreux  de  la  plèvre. 

Nous  avons  depuis  plusieurs  années  employé 
nous-mêmes  le  chlorure  de  calcium  dans  les  pleuré¬ 
sies,  quoiqu’à  doses  moindres  que  M.  Blmn,  et  nous 
avons  été  frappés  de  .son  action  favorable  assez- 
fréquente.  C’est  mie  médication  facile  à  instituer  et 
qu’il  faut  retenir. 

Le  sérum  antipneumococcique. 

Son  mode  d’emploi.  Son  efficacité.  —  Dans  la 
monographie,  à  bien  des  égards  remarquable,  que 
MM.  Cotoni,  Tmche  et  M»»  Raphaël  viennent  de 
consacrer  au  pneumocoque  et  aux  affections  pneu- 
mococciqucs,  ils  ont  repris  l’étude  complète  du  sérum 
antipneumococcique  et  groupé  tous  les  faits  qui 
militent  en  faveur  de  son  emploi. 

«Sans  entrer  ici  dans  le  détail  de  la  question,  nous 
croyons  utile  de  rappeler  l’utilité  et  l’efficacité  sou¬ 
vent  remarquable  de  ce  sénnii,  tel  qu’il  se  prépare 
jictuellement  ù  l’Institut  Pasteur, 

Son  emploi  d  titre  préventif,  fait  au  cours  de  l’épi¬ 
démie  de  grippe  par  Defressinc  et  Violle,  a  été  plua 
récemment  mi, s  eu  pratique  par  MM.  Apert  et  Val* 
lery-Kadot  chef,  }ea  enfanta  entrant  dans  les  pavil*. 
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Ions  de  rougeoleuxetde  coquelucheux  des  Enfants- 
Malades.  Il  est  actuellement  assez  réquemment 
utilisé  ainsi  à  la  dose  de  lo  à  20  centimètres  cubes  ; 
nous  l’employons  nous-mêmes  volontiers  dans 
certains  cas  de  croup  menacés  de  broncho-pneu¬ 
monie  et  nous  croyons  que,  chez  l’enfant,  et 
notamment  chez  le  nourrisson,  l’injection  préventive 
de  sérum  antipnemnococcique  peut  être  rm  moyen 
précieux  toutes  les  fois  que  l’on  redoute  l’apparition 
d’rme  infection  broncho-pulmonaire  grave.  Dans 
la  grippe,  telle  qu’elie  reparaît  actuellement,  son 
emploi  préventif  et  précoce  semble  devoir  être 
retenu. 

A  titre  curatif,  la  sérothérapie  antipneumococ- 
cique  a  été  employée  beaucoup  plus  souvent  encore 
contre  les  pneumonies  (nos  lecteurs  ont  vu  dans  nos 
colonnes,  depuis  le  travail  de  M.  Mene trier  et  de 
Mlle  Wolf  et  celui  de  M.  Sacquépée,  bien  des  articles 
à  ce  sujet)  et  aussi  contre  d’autres  manifestations 
pnemnococciques  telles  que  les  pleurésies,  la  ménin¬ 
gite  à  pneumocoques  et  les  hroncho-pnéumonies  du 
nourrisson  et  de  l'enfant. 

Récemment;  MM.  Weill-Hallé,  Weissmann-Net- 
ter  et  Aris,  MM.  Coürcoux  et  Deglaire,  d’autres 
auteurs  ont  vérifié  les  bons  effets  de  ce  sérum  en 
injections  sous-cutanées,  intramusculaires  et  intra¬ 
veineuses,  en  injections  intratrachéales  sur  de  nom¬ 
breux  malades,  et  la  question  de  son  efficacité 
semble  actuellement  jugée. 

M.  Cruveilhier,  dans  mie  étude  très  précise,  avait 
recommandé  l’injection  intraveineuse,  en  conseillant 
de  diluer  le  sérum  au  dixième,  soit  20  centimètres 
cubes  dans  180  centimètres  cubes  d'eau  physiolo¬ 
gique  portée  à  37“,  d’injecter  le  liquide  très  lente¬ 
ment  en  mettant  au  moms  cinq  minutes  à  pousser 
les  20  premiers  centimètres  cubes  de  ce  mélange  et 
au  moins  quinze  minutes  â  injecter  le  tout.  C’est  la 
voie  actuellement  encore  préconisée  par  M.  Sacquépée, 
mais  MM.  Coürcoux  et  Deglaire  rappellent  que 
l’introduction  de  sérum  peut  produire  des  phéno¬ 
mènes  de  choc  parfois  mortels,  qu’elle  doit  donc 
rester  ime  méthode  d’exception. 

Ici,  comme  pour  lè  sérum  antidiphtérique,  il 
semble  que,  le  plus  souvent,  l'injection  intramusculaire 
soit  plus  simple  et  plus  indiquée.  Celle-ci  peut  être 
de  20  à  40  centimètres  cubes,  répétée  ou  non,  selon 
la  gravité  du  cas,  plusieurs  fois  de  suite,  associée  ou 
non  à  l'injection  sous-cutanée.  Il  peut  être  bon,  dans 
les  cas  sévères,  d'hijecter  d’emblée  60  à  100  centi¬ 
mètres  cubes  de  sérum  et  de  répéter  la  dose.  Des 
accidents  s^iques  ont  semblé  exceptionnels  à 
MM.  Courcoux  et  Deglaire. 

Plusieurs  observateurs  se  sont  trouvés  bien  de 
l’injection  intra-trachéale  (intralaryngée  ou  inter- 
crico- thyroïdienne).  Mais  la  technique  en  est  déli¬ 
cate,  nécessitant  une  instrumentation  spéciale, 
ne  permettant  surtout  pas  l’injection  de  doses  supé¬ 
rieures  à  10-15  centimètres  cubes  en  une  séance  ; 
il  faut  donc  ne  rem|>loyer  qu’associée  à  la  sérothé¬ 
rapie  intramusculaire  et  sous-cutaüée. 


Dans  les  méningites  à  pneumocoqueson  a  pratiqué 
des  injections  intra-racliidienves  à  la  dose  de  40  cen¬ 
timètres  cubes  après  ponction  lombaire,  associées 
aux  injections  intramusculaires  ou  mtraveineuses. 

Dans  les  pleurésies  purulentes,  on  a  fait  égale¬ 
ment  des  injections  intrapleurales  de  sérum,  après 
évacuation  du  liquide. 

Des  résultats  obtenus  par  les  divers  observateurs 
confirment  ce  que  disait  M.  Sacquépée  ici  même  à 
propos  de  la  pnemnonie,  et,  aveo^MM.  Courcoux  et 
Deglaire,  011  peut  conclure  que  «  l’entrée  dans  la 
pratique  de  la  sérothérapie  antipnemnococcique 
constitue  un  progrès  important  dans  le  traitement  des 
pneumopathies  aiguës  à  pneumocoques.  Encore 
faut-il  qu' elle  soit  appHquée  à  temps  et  à  dosé  suffi¬ 
sante. 

Sans  doute  il  convient  de  ne  pas  y  voir  dès  main¬ 
tenant  le  traitement  victorieux  de  toutes  les  pneu- 
mococcies,  les  hidications  et  la  posologie  devront 
en  être  précisées  ;  mais  elle  doit  être  employée  à  titre 
préventif  ou  curatif,  au  même  titre  que  les 
autres  sérothérapies  et  sans  toujours  attendre  la 
vérification  bactériologique.  Celle-ci  doit  d’ailleurs 
toujours  être  faite  et  c'est  selon  ses  résultats  qu’on 
est  amené  à  poursuivre  la  sérothérapie  ou  à  l’aban- 
donnée  (i).  ' 

LA  VALEUR  DES  MÉTHODES  DE 

RECHERCHE  DES  BACILLES 
DE  KOCH  DANS  LES 
EXPECTORATIONS 


Léon  BERNARD  .  et  COSTE 

Professeur  à  la  Faculté  de  médecine  Interne  des  hOpitaux 
de  Paris.  de  Paris. 


Nous  avons  repris  l’étude  des  méthodes  de 
recherche  des  bacilles  dans  les  crachats,  non  seu¬ 
lement  en  raison  de  l’intérêt  scientifique  qui  s  y 
attache,  mais  aussi  parce  que  cette  question 
soulève,  aujourd’hui  que  s  niultiplient  les 
centres  d’examen  de  tuberculeux,  les  dispen¬ 
saires,  des  problèmes  pratiques  auxquels  il 
importe  de .  donner  un  solution  rati'  nnelle.  Quels 
procédés  faut-il  instaurer  dans  ces  établissements, 
de  quel  matériel,  dépendant  de  la  méthode 
adoptée,  faut-il  les  pourvoir?  Il  est  nécessaire 
actuellement  d’établir  une  doctrine  fondée  sur 
une  grande  quantité  de  faits,  de  manière  à  ne  pas 

(i)  CoTONi,  Trucue  et  M"”  Raphaël,  l’neimiocoque  et 
affections  pneumococciquEs,  Masson  et  Ci®,  1923. —  WEnx- 
Hallé,  Weissman-Neiter  et  Aeis,  Saccuépée,  Courcoux 
et  Deglaire,  Soc.  nUd.  des  hôp.,  3  févriei- 1923. 
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osciller,  suivant  les  opinions,  d’une  méthode  à  une 
autre. 

Nous  avons  examiné  165  crachats  bacillifères 
etii8  crachats  négatifs  à  l’examen  direct  et  prove¬ 
nant  de  malades  très  suspects  de  tuberculose. 

L’étude  par  les  différentes  méthodes  de  con¬ 
centration  des  bacilles  (homogénéisation  à  l’an- 
tifoniiine  et  à  la  soude,  enricliissement)  des 
crachats  bacillifères  à  l’examen  direct  permet  de 
se  faire  une  idé%sur  la  valeur  comparée  de  ces 
méthodes,  en  rapprochant  les  taux  moyens  d'en¬ 
richissement  en  bacilles  fournis  par  chacune  d’elles. 

Uétude  des  crachats  négatifs  à  l’examen  direct 
doit  fixer  sur  leur  valeur  pratique,  en  montrant 
le  pourcentage  de  crachats  en  réalité  bacillifères 
qu’elles  décèlent  et  en  comparant  ce  pourcentage  à 
celui  que  fournitrinoculationau cobaye,  considérée 
comme  méthode  de  contrôle. 

I.  —  Crachats  positifs  à  l’examen  direct. 

L’application  des  différentes  méthodes  d’homo¬ 
généisation  et  d’enrichissement  nous  a  fourni  les 
résultats  suivants  : 

1°  Antiforixiine.  —  53  crachats  e.mminés  : 
I  échec  total  (disparition  des  bacilles  après 
l’homogénéisation) . 

Sur  les  52  crachats  restants,  le  taux  moyen 
d’enricliissement  est  (là  où  l’examen  direct 

montrait  i  bacille  par  champ,  le  culot  d’homo¬ 
généisation  en  contient  108,5). 

Trois  fois  seulement,  le  clfiffre  trouvé  après 
homogénéisation  fut  inférieur  ou  simplement 
égal  au  clfiffre  ("e  l’examen  direct. 

2°  Soude  (méthode  simplifiée,  indiquée  par 
Mathieu  dans  le  Bulletin  du  Comitl  national  de 
défense  contre  la  tuberculose,  de  mars-avril  1922)  : 

45  crachats  examinés. 

Echecs  complets  :  2. 

Sur  les  43  autres,  le  taux  moyen  d’enrichisse- 

.  .  65,6 

ment  est - . 

I 

Quatre  fois  le  chiffre  après  homogénéisation  se 
trouvait  inférieur  au  clfiffre  de  l’examen  direct. 

3°  Enrichissement  (méthode  de  Bezançon)  : 

a.  A  38“  :  97  crachats  examinés  ;  10  échecs 
complets  (dont  un  certain  nombre  dus  à  l’adhé¬ 
rence  insuffisante  de  la  lame). 

Sur  les  87  autres,  le  taux  moyen  d’enrichisse¬ 
ment  fut?^;  Il  fois,  le  chiffre  de  bacilles  après 

enriclfissement  restait  égal  ou  inférieur  au  chiffre 
de  l’examen  direct. 
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b.  A  .S0“  :  10  crachats  examinés  simultanément 
par  l’enriclfissement  à  38“  et  à  50“  ont  donné  des 

taux  respectifs  de  et  . 

c.  Enrichissements  en  tube  couché  pendant 
six  jours  à  38“.  —  (Le  tube  était  redressé  le 
septième  jour  et  l’on  additionnait  d’eau  distillée 
et  d’alcool  pour  aider  à  la  sédimentation.  Examen 
après  vingt-quatre  heures.) 

26  crachats  examinés,  avec  un  enrichissement 

,  52.2 
moyen  de  — — . 

Pour  14  d’entre  eux,  l’examen  était  fait  paral¬ 
lèlement  à  l’enrichissement  en  tube  droit.  On 
obtenait  : 

Enriclfis.sement  en  tube  droit  :  —  ; 

I 

Enrichissement  en  tube  incliné  : 

I 

d.  Enrichissements  et  addition,  soit  de 
substances  nutritives  (glycérine,  sucre),  soit 
de  ferments  (pepsine,  avec  HCl)  :  très  mauvais 
résultats. 

e.  Crachats  simultanément  étudiés  par  les 
deux  homogénéisations  et  par  l’enrichisse¬ 
ment.  —  14  crachats.  Avec  un  taux  moyen 

d’enrichissement  de  pour  l’antifonnine  (série 
particulièrement  heureuse),  de  pour  la  soude, 
de  Y  l’enriclfissement  à  38“. 

Des  trois  méthodes  envisagées,  et  qui  ont  été 
expérimentées  avec  les  précautions  nécessaires 
pour  obtenir  des  résultats  comparables,  c’est  donc 
l’homogénéisation  par  l’antiformine  qui  nous  a 
fourni  le  meilleur  pourcentage.  Nous  ne  saurions, 

:  sur  une  série  trop  restreinte  d’examens,  tirer 
argument  de  son  rendenrent  numérique  un  peu 
plus  élevé,  pour  la  préférer  à  l’homogénéisation 
sodique.  Mais  ce  qui, .à  nos  yeux,  fait  la  réelle 
siriiériorité  de  l’antiformine,  c’est  ■  sa  sinrplicité, 
sa  rapidité  d’exécution.  En  vingt  à  vingt-cinq 
minutes  les  cvilots  sont  étalés,  prêts  pour  la  colo¬ 
ration.  Toutefois,  pour  obtenir  de  bons  résultats, 
il  est  indispensable  d’user  d’antifornfine  assez 
diluée  (15  p.  100  par  exemple),  qu’on  laisse  agir 
le  temps  strictement  nécessaire  à  la  fluidification 
du  crachat  (cinq  à  dix  minutes,  en  chauffant  un 
peu)  ;  puis,  centrifugation  immédiate  et  énergique, 
suivie  aussitôt  de  décantation  du  liquide  surna¬ 
geant  et  d’étalement  du  culot.  28  crachats  traités 
par  des  antiformines  trop  concentrées  (30  p.  100, 
50  p.  100,  a  fortiori  autiformine  pure),  ou  laissées 


PARIS  MEDICAL 


L.  BERNARD  et  COSTE.  —  RECHERCHE  DES  BACILLES  DE  KOCH  63 


trop  longtemps  en  contact,  nous  ont  donné  des 
résultats  détestables. 

ly’ homogénéisation  sodique,  même  simplifiée, 
nous  a  paru  plus  longue,  plus  désagréable,  sans 
avantages  compensateurs. 

Par  contre,  pour  la  méthode  de  l’enrichissement 
à  l’étuve,  les  cliiffres  accusent,  quant  au  rende¬ 
ment  numérique,  une  infériorité  manifeste  par 
rapport  aux  homogénéisations.  De  plus,  les  culots- 
tiennent  mal  sur  la  lame  (malgré  toutes  les  pré¬ 
cautions  :  dessiccation  prolongée,  flambage  des 
lames  à  l’alcool,  coloration  par  le  Ziehl  à  froid)  ; 
les  échecs  complets  deviennent  de  ce  fait  assez 
nombreux. 

Enfin,  si  l’enrichissement  à  50°  (qui  nous  a  paru 
en  effet  fournir  des  résultats  égaux  à  ceux  de 
l’enrichissement  à  38°)  supprime  l’inconvénient 
olfactif  de  la  méthode,  il  nécessite  l’immobilisation 
d’une  étuve  réglée  à  50°. 

Il  nous  semble  donc  incontestable  que,  si  l’on 
dispose  d’un  laboratoire  suffisant  avec  une  bonne 
centrifugeuse,  les  homogénéisations  sont  nette¬ 
ment  à  préférer. 

Sur  le  mécanisme  même  de  l’enrichissement,  les 
h5q)othèses  de  MM.  Bezançon,  Philibert  et  Matliieu 
nous  paraissent  très  justifiées  : 

1°  Il  s’agit  bien  d’enrichissement  en  bacilles 
tuberculeux.  —  Bezançon,  dans  sa  note  du 
22  mars  1922  àla  Société  de  biologie,  a  mis  ce  point 
hors  de  conteste,  en  montrant  :  a)  la  concordance 
des  résultats  de  l’enrichissement  et  de  l  iiiocula- 
tion  au  cobaye  pour  6  crachats  négatifs  à  l’exa¬ 
men  direct  ;  b)  la  concordance  des  résultats 
de  l’homogénéisation  et  de  l’enriclrissement  pour 
un  nombre  important  de  crachats  négatifs  à  l’exa¬ 
men  direct  ;  c)  l’absence  d’acido-résistants  déce¬ 
lables  par  culture  à  partir  des  crachats  enrichis  ; 
if)  la  vérification  de  l’alcoolo-résistance  des  bacilles 
trouvés  à  l’enricliissement. 

De  notre  côté,  nous  notons  une  concordance  par¬ 
faite  entre  l’homogénéisation  et  l’enrichissement, 
pour  nos  crachats  positifs.  Et  sur  44  crachats, 
négatifs  à  l’examen  direct,  faisant  paitie  de  la 
série  ci-déssous  reproduite,  et  étudiés  simulta¬ 
nément  par  une  des  homogénéisations  et  par 
l’enrichissement,  5  se  révèlent  positifs  par  ce 
dernier,  dont  4  se  retrouvent  positifs  par  l’homo¬ 
généisation.  Un  seul  de  ces  crachats  positifs  fi 
l’enrichissement  a  été  inoculé  :  le  cobaye  est  de- 
v^eiiu  tuberculeux. 

2°  Y  a-t-il  culture  ?  —  Un  argument  absolu 
s’oppose  à  cette  hyiDothèse  :  la  valeur  de  l’enri¬ 
chissement  à  50°,  température  incompatible  avec 
le  développement  des  bacilles.  Bezançon  a  sou¬ 
ligné  en  outre,  dans  sa  première  note  sur  l’enri¬ 


chissement,  le  résultat  négatif  de  l’inoculation  au 
cobaye,  fi  partir  du  troisième  jour  d’étuve  fi  38°, 
et  le  résultat  négatif  de  l’enricliissement  en  boîte  de 
Pétri,  qui  supprime  le  rôle  de  la  sédimentation. 

Il  faut  donc  admettre  la  simple  sédimentation 
des  bacilles,  due  à  une  lyse,  d’origine  non  bac¬ 
térienne  (puisque  l’enrichissement  se  produit 
encore  fi  50°),  mais  due  peut-être  à  des  ferments 
encore  actifs  fi  cette  température. 

Pourtant  l’objection  vient  fi  l’esprit  que  l’im¬ 
portant  culot  d’enricliissement,  plein  de  bacilles, 
en  contient  un  nombre  total  bien  supérieur  au 
mince  culot  d’une  homogénéisation.  Cela  s’expli¬ 
que  peut-être  parce  qu’on  opère,  avec  l’enricliisse- 
nient,  sur  une  quantité  de  crachats  plus  grande 
qu’avec  l’homogénéisation,  et  aussi  parce  que 
cette  dernière  détruit  probablement  un  nombre 
considérable  de  bacilles,  quelque  précaution 
qu’on  prenne  pour  limiter  la  durée  d’action  de  la 
substance  fluidificatrice. 

3°  Peut-on  améliorer  le  rendement  de 
l’enrichissement  ? 

a.  1,’enrichissenient  suivi  d’homogénéisa¬ 
tion  du  culot  donne  naturellement  d’excellents 
résultats.  Nous  n.e  l’avons  utilisé  que  deux  fois, 
où  les  taux  d’enrichissement  définitif  furent 
50  143  8,5  17  „  .  . 

-  -  et  — contre  et  —  par  1  ennchissement 
I  l  I  I 

simiile.  Il  est  logiqrre  qne  cette  méthode  se  révèle 
supérieure  fi  l’homogénéisation  simple,  puisque 
la  lyse  préalable  du  crachat  permet  une  action 
]dus  rapide  de  l’antiforniine  (donc  avec  destruc¬ 
tion  moindre  de  bacilles),  ou  encore  rend  possible, 
fi  quantité  égale  d’antiformiue,  l’homogénéisa¬ 
tion  d’une  quantité  plus  grande  de 'crachats.  Il 
conviendrait  d’étudier  parallèlement  l’homogénéi- 
."■ation  simple  et  l’homogénéisation  après  enri¬ 
chissement,  pour  être  fixé  sur  ce  point.  Mais  cette 
méthode  combinée  est  plutôt  un  perfectionnement 
de  riiomogénéisatiou  que  de  l’enrichissement, 
puisqu’elle  fait  di.spa'raître  l’avantage  pratique  de 
ce  dernier  :  sa  simplicité,  l’absence  de  manipula¬ 
tions  et  surtout  de  ceniriftigation  qui  pouvaient 
le  faire  juger  préférable  dans  un  laboratoire  som¬ 
mairement  outillé  de  dispensaire,  ayant  à  fournir 
journellement  de  nombreux  examens  de  crachats 
négatifs. 

fi.  Des  enrichissements  en  tubes  couchés  à  38° 
nous  ont  sans  doute  donné  d’assez  bons  résul¬ 
tats.  D’action  des  ferments  subsiste  donc.  Y  aurait- 
il  en  plus  culture,  dans  ces  conditions  de  meilleure 
aérobiose?  Mais  cette  série  favorable  est  beaucoup 
trop  restreinte  pour  être  démonstrative. 

Peut-être  y  aurait-il  intérêt  à  traiter  les  culots 
d’enrichissement,  dont  on  ne  peut  étaler  qu’une 
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minime  fraction,  par  la  ligroïne.qui  rassemble  les 
bacilles  à  la  surface  sans  compliquer  sérieusement 
la  technique. 

Provisoirement  donc,  on  peut  conclure  que  l'en¬ 
richissement,  à  moins  de  perfectionnements  qui  sup¬ 
priment  son  essentiel  avantage  de  simplicité,  fournit 
un  rendement  nettement  inférieur  aux  homogénéisa¬ 
tions. 

II.  —  Crachats  négatifs. 

Iv’ application  des  différentes  méthodes  de 
recherche  des  bacilles  nous  a  fourni  les  résultats 
suivants  ; 

1°  Antiformine.  —  63  crachats  traités,  avec 
5  résultats  positifs.  Dans  ces  5  cas,  la  teneur  bacil¬ 
laire  par  champ,  après  homogénéisation,  était  res¬ 
pectivement  de  :  10,  45,  -)  —7  —  • 

^  5  10  10 

De  pourcentage  de  résultats  positifs  est7,9p.  100; 
mais,  si  l’on  se  reporte  au  taux  moyen  d’enrichis¬ 
sement  défini  précédemment  par  l’étude  des  cra¬ 
chats  positifs,  on  voit  que  dans  les  deux  premiers 
cas  le  bacille  aurait  dû  être  trouvé  à  l’examen  direct, 
et  a  échappé  vraisemblablement  par  suite  d’une 
malchance  d’étalement  :  si  plusieurs  lames  pour 
examen  direct  avaient  été  préparées,  on  aurait 
trouvé  le  bacille. 

2°  Soude.  — 16  crachats  traités,  avec  i  résultat 
positif  (100  bacilles  par  champ  ;  l’examen  direct 
aurait  dû  en  déceler). 

3°  Enrichissement.  —  A  38»  :  80  crachats  ; 
à  50“  :  Il  crachats. 

Au  total,  91  expectorations  avec  8  résultats 
positifs  (teneurs  bacillaires  par  champ,  notées 

pour  6  crachats  :  55,  5,  — ,  f).  i^es  deux 

35  10  10  5' 

premiers  cas  donc  devaient  être  positifs  par  l’exa¬ 
men  direct. 

En  les  comptant  pourtant,  le  pourcentage  des 
résultats  positifs  est  8,7  p.  100. 

4°  Inoculation  au  cobaye.  —  49  animaux 
ont  été  inoculés,  avec  des  crachats  négatifs  par  les 
horiiogénéisations,  par  l’enrichissement,  ou  simul¬ 
tanément  par  plusieurs  de  ces  méthodes.  4  sont 
morts  d’affections  aiguës  intercurrentes. 

Sur  les  45  restants,  13  sont  devenus  tuberculeux, 
soit  28,8  p.  100. 

On  peut  donc  admettre,  comme  conclusion  de 
cette  série  d’examens,  que  sur  100  crachats  néga¬ 
tifs  à  l’examen  direct  et  provenant  de  sujets  très 
suspects  de  tuberculose,  8  à  peine  se  révèlent  bacil¬ 
lifères  par  l’examen  direct,  et  28,3  p.  100  des 
92  autres,  c’est-à-dire  26  p.  100  du  total,  ne  sont 
dépistés  que  par  le  cobaye  seuU 


On  peut  encore  exprimer  ce  fait. par  la  propo¬ 
sition  suivante  :  Sur  100  crachats  suspects  de 
tuberculose,  prélevés  dans  un  service  de  tuberc^^leux, 
négatifs  à  l’examen  direct,  34  p.  100  sont  en  réalité 
bacillifères,  parmi  lesquels  le  quart  à  peine  décelé 
par  les  homogénéisations  ou  l’ enrichissement. 

Da  raison  pour  laquelle  on  accorde  à  ces  der¬ 
nières  méthodes  une  valeur  à  notre  avis  exagérée, 
est  le  délaissement  injustifié  de  l’examen  direct. 
Si  nous  avions,  en  regard  des  résultats  des  mé¬ 
thodes  d’enrichissement,  dressé  la  liste  des  crachats 
négatifs  à  un  premier  examen  direct,  et  devenus 
positifs  au  deuxième  ou  troisième  prélèvement 
(fréquence  des  éliminations  intermittentes  de 
bacilles),  l’-utilité  de  ces  méthodes  apparaîtrait 
encore  plus  restreinte.  Manque  de  persévérance 
dans  l’examen  des  lames  d’étalement  direct 
(il  faut  parcourir  des  vingtaines  de  champs)  et 
dans  la  répétition  de  ces  examens,  telle  nous 
semble  être  la  raison  essentielle  du  succès  de  l’ho¬ 
mogénéisation  ou  des  procédés  voisins.  Da 
remarque  n’est  pas  sans  importance  si  l’on  pense 
à  la  complication  de  la  technique  et  de  l’outillage 
(centrifugeuse)  qu’entraînent  ces  procédés.  Il 
nous  semble  fatal  que  si,  dans  un  laboratoire  de 
dispensaire,  appelé  à  examiner  presque  journelle¬ 
ment  un  nombre  important  de  crachats  «négatifs  », 
ou  leur  applique  systématiquement  l’homogénéi¬ 
sation  ou  l’enrichissement,  le  temps  absorbé  par 
leur  exécution,  les  détails  parfois  délicats  de  cette 
exécution  (fixation  des  lames,  homogénéisations 
et  enrichissements  qui  «lâchent»),  la  consomma¬ 
tion  de  matériel  (capsules,  tubes)  avec  les  incon¬ 
vénients  annexes  (encombrement  des  étuves  ; 
odeur,  si  l’on  fait  l’enrichissement  à  37°  ;  immobi¬ 
lisation  d’une  étuve,  si  l’on  fait  l’enrichissement 
à  50°  ;  déboires  de  centrifugation)  seront  respon¬ 
sables  d’échecs  assez  nombreux.  De  rendement 
déjà  si  médiocre  s’abaissera  encore.  Finalement 
cette  complication  de  technique,  ce  surcroît  de 
travail  aboutiront-ils  à  des  3;ésultats  bien  supé¬ 
rieurs  à  ceux  de  simples  examens  directs,  suffi¬ 
samment  répétés  et  prolongés? 

Nous  concluons  donc  de  cette  étude  sur  les 
crachats  suspects  de  bacillose  :  1°  l’examen  direct, 
suffisamment  répété  et  prolongé,  a  une  valeur 
considérable  ;  2°  les  méthodes  de  concentration 
en  bacilles  des  crachats  présentent  au  point- de 
vue  scientifique  un  intérêt  certain,  mais  leur 
application  pratique  est  discutable  ;  3°  enfin  l’ino¬ 
culation  au  cobaye  est  capitale  ;  elle  seule  permet 
de  classer  définitivement  une  expectoration 
suspecte. 
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NÉCESSITÉ  DE  L’EXAMEN 
DU  RHINO=PHARYNX 
POUR  LE  DIAGNOSTIC 
DES  AFFECTIONS  DE 
L’APPAREIL  RESPIRATOIRE 

ROLE  PROTECTEUR  DU 
RHINO-PHARYNX  DANS  L’ACTE 
RESPIRATOIRE  (i) 

Emile  SERGENT 

Professeur  à  la  Faculté  de  médecine  de  Paris. 

Il  est  important,  pour  les  médecins,  non  pas 
tant  d’être  capables  de  faire  le  diagnostic  diffé¬ 
rentiel  des  diverses  affections  du  rhino-pharynx 
que  de  savoir  dépister  leur  existence  ;  les  affec¬ 
tions  du  rhino-pharynx  sont,  en  effet,  la  cause 
fréquente  de  troubles  fonctionnels  et  de  lésions 
inflammatoires  et  infectieuses  de  l’arbre  aérien. 

Pour  comprendre  le  mécanisme  de  ces  troubles 
et  de  ces  lésions,  il  est  nécessaire  de  connaître 
tout  d’abord  le  rôle  du  rliino-pharynx  danS' 
l’acte  respiratoire. 

Le  nez  est  le  vestibule  d’entrée  de  l’air  dans  les 
voies  respiratoires.  C’est  un  vestibule  assez  large¬ 
ment  ouvert,  mais  sinueux  et  tortueux.  L’air, 
pour  franchir  ce  vestibule,  doit  faire  des  détours 
multiples  en  clieminant  entre  les  différents  cor¬ 
nets  et  replis  de  la  muqueuse  et,  même,  en  péné¬ 
trant  dans  les  dépendances,  dans  les  culs-de-sac, 
dans  les  sinus.  Cette  disposition  sinueuse,  serpen¬ 
tine,  du  nez  a  pour  effet  de  ralentir  le  courant 
aérien  à  son  entrée,  de  le  faire  séjourner  assez 
longtemps  dans  ce  vestibule,  de  lui  permettre, 
par  conséquent,  de  s’y  échauffer  et  de  s’y  char¬ 
ger  d’humidité.  Quand  un  sujet  a  le  nez  bouché, 
ce  rôle  protecteur  est  supprimé  :  l’air,  ne  pouvant 
plus  pénétrer  par  le  nez,  passe  par  la  bouche  et 
arrive  directement,  sec  et  froid,  dans  la  trachée 
et  les  bronches  ;  ainsi  se  trouve  réalisée  une  condi¬ 
tion  des  plus  favorables  pour  la  production 
d’un  étdt  d’irritation  congestive  et  inflammatoire 
de  la  muqueuse  des  premières  ramifications  bron¬ 
chiques. 

Le  nez,  d’autre  part,  est  muni,  à  l’entrée  des 
narines,  de  poils,  les  vibrisses,  qui  hérissent,  à 
l’instar  de  barrières  protectrices,  l’orifice  des 
fosses  nasales.  Ces  poils,  dont  le  développement 
excessif,  chez  certains  adultes  masculins,  peut  être 
fort  disgracieux,  ont  pour  mission  d’arrêter  au 

(i)  Cet  article  est  extrait  cl’iiiie  série  de  conférences  faites 
à  la  Clinitiuc  de  la  Charité  en  mal  1922  sur  les  rlüno-broncliiles 
descendantc>s  et  ejui  seront  publiées  procliaineincnt  dans  un 
volume  de  la  collection  Les  grands  syndromes  cliniques  et 
leur  traitement,  dirigée  iiar  M.  le  professeur  Roger,  doyen  de  la 
Faculté  (G.  Uoin,  éditeur). 


passage  les  grosses  poussières,  les  coqis  étrangers 
d’un  certain  volume,  voire  même  les  petits 
insectes,  les  moucherons,  qui, pendant  le  sommeil, 
Itourraient  s’introduire  dans  les  fosses  nasales. 

Plus  loin,  la  muqueuse  pituitaire  est  tapissée, 
dans  sa  couche  superficielle,  de  cellules  qui  sont 
munies  decilsvibrafiles,  lesquels,  constamment  agi¬ 
tés  de  petits  mouvements,  balayent  sans  trêve  la 
surface  du  serpentin  nasal  et  chassent  les  très  fines 
poussières  impalpables,  les  corps  étrangers  micro¬ 
scopiques  et,  en  particulier,  les  germes  microbiens 
véhiculés  par  l’air  inspiré.  Toute  affection  qui  porte 
atteinte  à  la  muqueuse  nasale  et  détruit  ses 
cellules  superficielles  à  cils  vibratiles  supprime 
la  fonction  protectrice  qui  leur  est  dévolue.  Tel 
est  le  cas  du  simple  coryza,  du  vulgaire  rhume 
de  cerveau,  et  nous  verrons  l’importance  qu’une 
aussi  banale  affection  peut  avoir  dans  la  patho¬ 
génie  de  bon  nombre  de  bronchites. 

Ces  cils  \dbratiles  n’existent  pas  seulement  sur 
*'  la  muqueuse  nasale  ;  on  les  trouve  également  sur 
^  toute  l’étendue  de  la  muqueuse  de  l’arbre  aérien, 

;•  presque  jusqu’aux  dernières  ramifications  des 
petites  bronches  ;  ils  ne  manquent  que  sur  la 
muqueuse  des  cordes  vocales,  dont  ils  pourraient 
sans  doute  contrarier  les  vibrations. 

Certes,  ces  notions  sont  banales  ;  mais  un 
médecin  ne  peut  les  ignorer,  car  elles  sont  à  la 
base  du  déterminisme  de  la  plupart  des  maladies 
de  l’appareil  respiratoire. 

Derrière  le  nez,  se  trouve  le  pharynx,  avec  son 
cavunl,  voûte  plus  ou  moins  profonde,  plus  ou 
moins  élevée,  siège  d’infections  fréquentes.  Sur 
la  muqueuse  du  pharjmx  s’échelonnent  toute  une 
série  d’organes,  également  protecteurs,  qui  sont 
les  jolUculcs  clos  du  tissu  lymphoïde,  abondam¬ 
ment  rangés  en  lignes  de  défense,  surtout  sur  la 
paroi  postérieure  et  vers  la  limite  supérieure  du 
naso-pharynx,  où  ils  se  groupent  en  un  cercle 
ininterrompu,  le  cercle  amygdalien,  dont  les  amyg¬ 
dales  palatines  et  pharyngées  sont  les  postes  les 
plus  avancés  et  les  plus  puissants.  Sur  cette  ligne 
de  défense  se  livre  un  incessant  combat  contre 
les  corps  étrangers  agresseurs,  qu’ils  soient  pure¬ 
ment  mécaniques,  comme  les  poussières,  les 
fumées,  ou  qu’ils  soient  microbiens  et  apportent 
avec  eux  une  menace  d’infection  plus  ou  moins 
spécifique.  De  ce  combat  résulte  une  inflammation 
de  ces  organes  de  protection,  qui  se  congestion¬ 
nent  et  s’enflamment.  L’hyper'.  ophie  qu’en¬ 
gendre  cette  inflammation  entrain  tout  d’abord 
une  obstruction  mécanique,  plus  o’.  :noins  étroite, 
pour  le  passage  de  l’air  ;  ensuite,  c  i  raison  de  la 
suppuration  persistante  et  plus  o-.i  moins  active 
dont  elle  est  le  siège,  elle  devient  le  point  de  départ 
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local  d’une  infection  qui  peut  se  propager  par 
continuité  tout  le  long  de  l’arbre  aérien. 

Cette  source  d’infection  est  largement  entretenue 
par  la  présence  des  sinus,  le  sinus  ethmoïdal,  les 
sinus  frontaux,  les  sinus  maxillaires,  véritables 
culs-de-sac  qui  s’ouvrent  dans  les  différentes 
parties  de  la  cavité  naso-pharyngienne  par  des 
orifices  rétrécis  et  offrent  la  disposition  la  plus 
favorable  à  la  persistance  et  à  la  chronicité  de  la 
suppuration  ;  les  sinusites  chroniques  à  rechutes 
sont,  en  effet,  le  point  de  départ  très  fréquent 
de  certaines  bronchites  dont  la  pathogénie  n’appa¬ 
raît  pas  clairement  à  ceux  qui  ne  sont  pas  fami¬ 
liarisés  avec  la  nécessité  de  toujours  examiner  le 
rhino-pharynx  et  ses  dépendances,  chez  tout 
sujet  atteint  d’un  catarrhe  trachéo-bronchique 
chronique  à  poussées  successives  et  récidivantes. 

Une  autre  notion  de  physiologie  clinique  trouve 
encore  sa  place  ici  ;  la  muqueuse  pituitaire  jouit 
d’une  sensibilité  extrêmement  grande,  qui  suscite 
certains  réflexes.  Ue  plus  banal  est  V éternuement  ; 
provoqué  par  le  chatouillement  de  la  muqueuse 
nasale,  il  a  pour  résultat  immédiat  d’expulser  un 
corps  étranger  arrêté  à  la  surface  de  cette  mu¬ 
queuse,  soit  qu’il  vienne  du  dehors,  soit  qu’il 
provienne  des  sécrétions  de  celle-ci,  comme 
c’est  le  cas  dans  le  coryza.  Ce  réflexe  d’expulsion 
peut  aller  au  delà  du  simple  éternuement  et, 
s’exerçant  sur  les  premières  ramifications  de 
l’arbre  trachéo-bronchique,  se  traduire  par  la 
toux  {toux  nasale).  Un  autre  réflexe  a  pour  effet 
de  provoquer  la  contraction  spasmodique  des 
muscles  inspirateurs^  il  se  fait  sentir  sur  les 
bronches,  même  les  plus  éloignées,  les  plus  termi¬ 
nales,  et  s’accompagne  de  troubles  vaso-moteurs 
et  souvent  d’hypersécrétion  ;  ainsi  prennent 
naissance  certaines  formes  A! asthme  d’origine 
nasale. 


^Ces  notions,  si  simples  et,  pourtant,  si  souvent 
méconnues,  suflisent  pour  nous  faire  prévoir  que 
les  lésions  et  les  troubles  portant  sur  le  rhino- 
pharynx  pourront  provoquer  trois  ordres  de 
conséquences  : 

1“  Tout  sujet  chez  lequel  le  libre  passage  de 
l’air  dans  le  naso-pharynx  se  trouve,  sinon  sup¬ 
primé,  tout  au  moins  diminué,  est  un  sujet  qui 
respire  par  la  bouche.  C’est  ici  l'obstacle  méca¬ 
nique  au  passage  de  l’air,  obstacle  qui  détermine, 
entre  autres  effets,  une  gêne  respiratoire,  dont 
l’expression  clinique  la  plus  pure  est  le  syndrome 
d’insuffisance  respiratoire,  totale  ou  partielle. 

2“  h’ irritation  congestive  et  inflammatoire  de  la 
muqueuse  du  naso-pharynx  pourra  s’étendre  à 
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toute  le  muqueuse  de  la  trachée  et  des  bronches 
et  devenir  la  source  de  la  trachéo-bronchite  descen¬ 
dante.  vSi  l'inflammation  est  passagère,  la  bronchite 
restera  passagère,  elle  aussi;  si  elle  est  permanente 
et,  surtout,  si  elle  s’associe  à  l’obstruction  et  4 
l’infection  chronique  du  naso-pharynx,  elle  entraî¬ 
nera  la  production  de  la  trachéo-bronchite  chro¬ 
nique  à  rechutes. 

30  Enfin,  les  lésions  du  naso-pharynx  peuvent 
avoir  pour  conséquence  l’apparition  de  crises 
d’asthme  (asthme  nasal  et,  même,  asthme  ty¬ 
pique),  dont  le  mécanisme  est  intimement  lié  à 
la  sensibilité  particulière  de  la  muqueuse  pitui¬ 
taire  et  a  pour  point  de  départ  le  réflexe  broncho- 
spasmodique,  vaso-moteur  et  hyper  sécrétoire. 

Ainsi  apparaît  clairement  l’importance  primor¬ 
diale  qu’il  y  a,  pour  tout  médecin  qui  veut 
étudier  les  affections  des  voies  respiratoires  ou  qui 
se  trouve  en  face  d’un  malade  atteint  d’une  affec¬ 
tion  des  voies  respiratoires,  de  connaître  les  affec¬ 
tions  du  rhino-pharynx  et  d’examiner  toujours 
cet  organe.  Il  y  trouvera  souvent  la  cause  de 
certaines  lésions  et  de  certains  troubles  respira¬ 
toires  et  l’indication  de  la  seule  thérapeutique 
efficace  à  leur  opposer  (i). 


Il  n’y  a  pas  de  bronchite  vraie  qui  ne  soit  tout 
d’abord  une  rhinite.  Il  y,  a  longtemps  que  Ua- 

(i)  Bibliographie.  -  Martin  du  Magny,  Acddeuts  pseudo- 
pliymiques  d’origiiic iiasulc  (Acad,  de  méd.,2juil.  1901). 

F.  Chauvet,  Thèse  de  Bordeaux,  1909. 

KiST,I<e  diagnostic  de  la  tuberculose  pulmonaire  et  des  affec¬ 
tions  chronicpies  des  fosses  nasales  (Presse  mW.,  24  juil.  1916). 

"Ümile  Sergent,  Histoire  suggestive  de  quelque.s  faux 
tuberculeux  (Soc.  méd.  des  h6pil.,  28  juillet  1916). 

IfESTAL,  Contribution  il  l’ètudc  des  fausses  tuberculoses 
pulmonaires  par  affections  des  voies  respiratoires  supérieures 
(Th.  Paris,  1920). 

Gerald  b.  Webb  et  G.Burton-Gilbert,  Thejoum.  of  Oie 
AmericanmedicalAssoc.,  12  mars  1921,  vol.  76,  714  et  715. 

Florand,  François  et  Flurin,  I;es  broncliites  clirouiques 
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ment  (Journ.  méd.  français,  octobre  1921). 
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sègue  a  dit  ;  «  Toute  bronchite  qui  ne  commence 
pas  par  le  nez  n’est  pas  une  bronchite  simple.  » 
C’est  dans  ce  sens  qu’il  convient  de  comprendre 
la  dénomination  classique  de  bronchites  esscniiellcs, 
par  opposition  avec  celle  de  bronchites  secondaires 
ou  symptomatiques,  dont  la  cause  doit  être  cher¬ 
chée  dans  un  état  pathologique  qui  n’a  pas  son 
siège  initial  dans  l’arbre  respiratoire  ;  telles  sont 
les  bronchites  des  différentes  maladies  infectieuses 
(rougeole,  etc.),  des  intoxications  (gaz  d'égouts, 
gaz  de  combats . . .)  et  des  auto-intoxications  (goutte, 
urémie...).  Au  reste, mêmepour  le  diagnostic  de  ces 
bronchites  symptomatiques  et,  en  particulier, 
pour  le  diagnostic  des  bronchites  des  goutteux, 
l’examen  du  rhino-pharynx  ne  doit  pas  être  né¬ 
gligé  ;  si  on  a  pu  dire  que  «  la  langue  est  le  miroir 
de  l’estomac  »,  il  serait  juste  aussi  de  dire  que  le 
rhino-pharynx  est  quelquefois  le  miroir  des  bronches', 
les  rhino-pharyngites  des  goutteux,  des  urémiques, 
des  diabétiques  offrent  des  caractères  objectifs 
qui  sont  connus  de  tous. 

CONSIDÉRATIONS 

SUR  LE  DIAGNOSTIC 
DE  LA  PNEUMONIE 

DU  NOURRISSON 

E.  WEILL  et  Ch.  GARDÈRE 

Professeur  clo  clinique  infantile  Médecin  des  hôpitaux 

à  la  Faculté  de  médecine  de  I^you.  do  Lyon. 

1,’étude  radioscopique  des  affections  pulmo¬ 
naires  de  l’enfant  a  permis  à  Weill  et  Mouriquand 
d’établir,  dès  1910,  que  les  foyers  de  pneumonie 
se  traduisent  à  l’écran  par  une  ombre  nettement 
accusée,  de  forme  triangulaire.  Ce  fait,  confirmé 
par  toutes  les  recherches  ultérieures,  a  été  le  point 
de  départ  d’une  série  de  travaux  qui  ont  contri¬ 
bué  à  préciser  plusieurs  points  importants  de  la 
ssmiptomatologie,  du  diagnostic  et  du  pronostic 
de  la  pneumonie  infantile,  plus  spécialement  de 
la  pneumonie  du  nourrisson,  que  les  descriptions 
classiques  ne  permettent  pas  de  distinguer  avec 
une  netteté  suffisante  des  autres  affections  pul- 
monaites  aiguës,  particulièrement  fréquentes 
dans  la  première  enfance. 

Valleix  avait  affirmé  la  fréquence  extrême  de  la 
pneumonie  du  nourrisson.  Parrot  allait  au  con¬ 
traire  jusqu’à  nier  la  pneumonie  des  enfants  du 
premier  âge,  et  son  opinion  a  prévalu  jusqu’en  ces 
derniers  temps,  même  auprès  de  pédiatres  émi¬ 
nents.  Comby,  Marfan,  d’Espine,s’appu3'antsur  les 
signes  cliniques,  se  sont  élevés  contre  les  idées  de 
Parrot,  mais  n’ont  pas  été  suivis  de  façon  unanime. 
C'est  qu’en  réalité  le  diagnostic  de  la  pneumonie 


du  nourrisson  présente  souvent  de  grandes  diffi¬ 
cultés  que  le  seul  examen  clinique  ne  permet  pas 
de  résoudre,  fies  causes  d’erreurs  les  plus  impor¬ 
tantes  proviennent,  soit  de  la  latence  du  foyer 
d’hépatisation,  qui,  pendant  une  partie  ou  toute  la 
durée  de  son  évolution,  peut  ne  donner  naissance  à 
aucun  sjnnptôme  d’auscultation  ;  soit  de  la  confu¬ 
sion  parfois  inévitable  entre  la  pneumonie  et  la 
broncho-pneumonie.  Pour  déceler  les  pneumonies 
latentes,  pour  distinguer  la  pneumonie  de  la 
broncho-pneumonie,  la  radioscopie  constitue  un 
guide  plus  sûr  que  la  seule  auscultation,  et 
c’e.st  en  utilisant  les  données  fournies  par  les 
rayons  X  que  nous  envisagerons  le  diagnostic 
de  la  pnenmonie  du  nourrisson. 


Tes  foyers  d’hépatisation  pneumoniques  sont 
visibles  à  l’examen  radioscopique  sous  la  forme 
d’une  ombre  à  forme  générale  triangulaire  et  à 
localisation  variable.  Ce  triangle  d’hépatisation 
pneumonique  conserve  chez  le  nourrisson  toute 
la  valeur  sémiologique  que  Weill  et  Mouriquand  (i) 
ont  été  les  premiers  à  lui  attribuer  chez  l’enfant 
plus  âgé.  Sur  une  série  de  33  cas  de  pneumonie 
du  nourrisson  diagnostiqués  cliniquement,  31  ont 
fait  leur  preuve  radioscopique,  montrant  tme 
ombre  triangulaire  nette.  Dans  deux  cas,  l’examen 
était  négatif  :  il  s’agissait  de  congestion  pulmo¬ 
naire  ou  de  splénisation  qui  ne  donnent  pas 
d’ombre  à  l’écran. 

Da  pneumonie  du  nourrisson  affecte  des  loca¬ 
lisations  (2)  différentes,  suivant  les  cas.  Dans 
chacun  des  poumons,  l’un  quelconque  des  lobes 
peut  devenir  le  siège  d’un  foyer  d’hépatisation. 
Toutefois  le  lobe  supérieur  droit  paraît  frappé 
plus  fréquemment  que  les  autres.  Une  statistique 
basée  sur  l’étude  de  43  cas  nous  a  montré  que  la 
localisation  s’est  effectuée  24  fois  au  sommet  droit, 
8  fois  au  sommet  gauche,  7  fois  à  la  base  gauche, 
4  fois  à  la  base  droite.  Bien  que  notre  statistique 
porte  sur  un  nombre  de  cas  relativement  restreint, 
elle  montre  nettement  la  prédilection  de  la  pneu¬ 
monie  du  nourrisson  pour  le  sommet  droit,  qui  est 
frappé  dans  plus  de  50  p.  100  des  cas.  C’est  ce 
tj'pe  de  pneumonie  que  nous  envisagerons  tout 
d’abord  pour  donner  la  description  de  l’ombre 
radioscopique  telle  qu’on  l’observe  habituellement. 

Dans  la  pneumonie  du  lobe  supérieur,  l’ombre 
radioscopique  figure  un  triangle  dont  la  base  vient 

(1)  Weill  et  Mouriquand,  I,e  triangle  axillaire  delà  pneu¬ 
monie  infantile  (Société  de  pédiatrie,  15  février  1910). 

(2)  Weill  et  Mouriquand,  Topographie  des  localisations 
pulmonaires  de  la  pneumocoede  Infantile  {Sociiti  de  pédia¬ 
trie,  17  mai  igio). 
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se  mettre  en  contact  avec  la  région  axillaire  et  le 
sommet  atteint  le  hile  pulmoiiaire.  Pour  com¬ 
prendre  la  signification  de  cette  ombre  radiosco¬ 
pique,  il  faut  la  comparer  à  la  topographie  de  la 
lésion  étudiée  sur  des  coupes  sériées  du  poumon. 
Nous  avonç  pu  faire  cette  comparaison  à  plu¬ 
sieurs  reprises.  Dans  ce  but,  les  poumons  étaient 
fixés  au  formol  suivant  la  technique  de  Grégor, 
avant  l’ouverture  de  la  cage  thoracique  ;  on  évite 
ainsi-  l’affaissement  des  jDarties  contenant  de 
l’air,  et  les  variations  de  forme  que  peuvent 
provoquer  les  manipulations.  Des  poumons  sont 
ensuite  prélevés,  inclus  à  la  celluloïdine,  et  débités 
en  coupes  sériées  lustologiques.  D’examen  des 
coupes  montre  que  les  foyers  pneumoniques  du 
lobe  supérieur  affectent  la  forme  d’une  pyramide 
plus  ou  moins  régulière,  dont  le  grand  axe  est 
transversal,  dont  la  base  vient  au  contact  de  la 
plèvre  dans  la  zone  axillaire,  et  dont  la  pointe 
atteint  le  hile.  C’est  la  projection  de  cette  niasse 
sur  l’écran  qui  donne  l’ombre  triangulaire,  celle-ci 
reproduisant  la  figure  que  l’on  obtiendrait  én 
pratiquant  une  section  frontale  du  foyer  dans  sa 
portion  moyenne. 

Des  coupes  sériées  du  poumon  permettent 
également  de  se  rendre  compte  que  le  foyer  d’hépa¬ 
tisation  intéresse  la  région  moyenne  et  la  base  du 
lobe  supérieur,  jusqu’à  la  scissure  interlobaire, 
alors  que  le  sommet  lui-même  est  respecté  par  la 
lésion  et  présente  des  alvéoles  perméables  à  l’air 
et  libres  de  tout  exsudât.  Il  faut  donc  rejeter  pour 
ces  pneumonies  le  terme  de  pnenmonie  du  sommet 
habituellement  utilisé  et  les  désigner  plutôt  sous  le 
terme  de  pneumonie  du  lobe  supérieur. 

Au  cours  de  son  évolution,  l’ombre  radiosco¬ 
pique  peut  présenter  des  variations  qu’il  est  utile 
de  connaître  pour  pouvoir  interpréter  l’image 
observée.  Dans  sa  période  initiale,  elle  affecte  des 
contours  nets,  tranche  franchement  sur  la  clarté 
du  parenchyme  avoisinant,  et  présente  générale¬ 
ment  une  forme  triangulaire.  Cet  aspect  peut  per¬ 
sister  pendant  toute  la  durée  de  la  maladie.  Plus 
souvent,  dans  une  seconde  période,  le  triangle  se 
déforme  par  V apparition  d'ombres  adjacentes,  qui 
estompent  les  limites  du  fo}^er  primitif  et  s’éten¬ 
dent  plus  ou  moins  vers  le  sommet  ou  vers  la  base. 
D’extension  de  l’ombre  vers  le  sommet  donne  à 
sa  limite  supérieure  une  forme  arrondie,  qui 
pourrait  faire  croire  à  une  hépatisation  du  sommet. 
Mais  l’existence  des  ombres  adjacentes  est  transi¬ 
toire.  Bientôt  on  assiste  à  leur  régression  qui 
s’accompagne  de  la  réapparition  de  l’image  trian¬ 
gulaire  primitive  {triangle  de  retour).  On  ne  peut 
donner  une  explication  anatomique  précise  de  ces 
ombres  adjacentes.  Elles  peuvent  résulter  soit 
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d’une  extension  de  l’hépatisation  au  delà  des 
limites  du  foyer  primaire,  soit  de  l’apparition 
d’exsudats  pleuraux  qui  dépassent  en  étendue  la 
zone  d’hépatisation."  Une  fois  la  défervescence 
thermique  apparue,  l’ombre  du  foyer  hépatisé 
disparaît  progressivement,  persistant  plus  ou 
moins  longtemps,  suivant  les  cas. 

D’observation  à  l’écran  d’un  grand  nombre  de 
cas  de  pneumonie  permet  de  constater  que  le 
triangle  d’hépatisation  n'apparaît  pas  dès  le  début 
du  cycle  thermique.  Il  s’écoule  souvent  un  inter¬ 
valle  de  deux  à  trois  jours  avant  que  le  foyer 
pneumonique  devienne  visible  à  la  radioscopie. 
Plus  rarement,  l’ombre  triangulaire  n’apparaît 
qu’au  moment  de  la  défervescence  et,  dans  un  cas, 
il  n’a  été  visible  qu’au  début  de  l’apyrexie,  alors 
que  la  température  était  tombée  depuis  vingt- 
quatre  heures.  Ces  faits  montrent  qu’il  n’existe 
pas  une  relation  absolue  entre  le  cycle  thermique 
et  l’hépatisation.  Da  présence  du  pneumocoque 
dans  le  sang  dès  le  début  de  l’affection,  alors  que 
la  lésion  pulmonaire  n’est  décelable  ni  par  la 
radioscopie,  ni  par  l’auscultation,  avait  conduit 
Widal,  Demierre,  Joltrain  à  envisager  la 
pneumonie  comme  une  septicémie  à  localisation 
secondaire  sur  le  poumon.  Des  recherches  effec¬ 
tuées  récemment  sur  la  pneumonie  expérimen¬ 
tale  permettent  de  constater  que  le  pneumocoque 
introduit  dans  les  bronches  passe  rapidement 
dans  la  circulation  sanguine  et  qu’en  somme, 
dans  la  pneumonie,  la  localisation  initiale  se  fait 
dans  le  poumon..  Nous  voilà  revenus  à  la  concep¬ 
tion  ancienne  de  la  pneumonie,  considérée  comme 
une  inflammation  du  poumoni  une  maladie  locale. 
En  outre,  l’étude  de  la  pneumonie  expérimentale 
par  la  radioscopie  a  montré  que  l’ombre  tradui¬ 
sant  le  foyer  d’hépatisation  apparaissait  d’abord 
au  niveau  du  hile,  pour  s’étendre  en  progressant 
vers  la  périphérie  du  lobe  (Blake  et  Cecil)  (i) .  En 
somme,  l’hépatisation  aurait  mie  évolution  centri¬ 
fuge,  ce  qui  permettrait  d’expliquer  l’apparition 
tardive  des  signes  d’auscultation  particulièrement 
fréquents  dans  les  pneumonies  du  nourrisson. 

De  débat  est  actuellement  impossible  à  tran¬ 
cher.  Il  n’est  pas  certain  que  les  faits  mis  en  évi¬ 
dence  par  l’étude  de  la  pneumonie  expérimentale 
puissent  être  appliqués  en  clinique  sans  réserve. 
D’inoculation  massive  de  pneumocoques  par  la 
voie  bronchique  est  un  procédé  artificiel,  proba¬ 
blement  différent  du  mode  d’infection  habituel 
du  poumon  chez  l’homme.  D’autre  part,  on  ne  peut 
faire  abstraction  du  rôle  joué  par  les  pneumo- 

(i)  Blake  et  Cech,,  Journal  of -exp.  mai.,  1917,  t.  XXXT, 
p.  403.  445.  449/  519. 


E.  WEILLet  CH.  GARDÈRE.  —  LA  PNEUMONIE  DU  NOURRISSON  6g 


coques  qui,  dès  le  début  de  l’infection,  passent  dans 
le  sang.  Les  troubles  généraux  qui  existent  dès  le 
début  de  la  pneumonie,  tels  que  l’ascensioiisither- 
mique,  les  vomissements,  les  troubles  nerceux, 
doivent  être  mis  plutôt  sur  le  compte  des  pneu¬ 
mocoques  circulants  et  de  leurs  toxines  que  de  b  i 
lésion  pulmonaire.  A  ce  point  de  vue,  les  faits  sont 
différents  chez  le  nourrisson  et  l’adulte.  Pour  ce 
dernier,  la  pneumonie  évoque  dès  son  début  l’idée 
d’une  affection  irulmonaire  (points  de  côté,  cra¬ 
chats  visqueux  et  teintés  de  sang).  Chez  le  nour¬ 
risson,  l’apparition  tardive  des  signes  pulmo¬ 
naires  est  la  règle,  et  la  pneumonie  se  comporte 
au  début  comme  une  pneumococcie. 

L’un  de  nous  a  dejDuis  longtemps  remarqué  que 
l’apparition  plus  ou  moins  tardive  des  symptômes 
pulmonaires  dans  la  pneumonie  infantile  avait  une 
réelle  valeur  pronostique.  Dans  les  pneumonies 
sévères,  il  est  habituel  d’observer  l’apparition 
rapide  de  l’ombre  radioscopique.  Au  contraire, 
son  apparition  tardive  appartient  aux  pneumo¬ 
nies  bénignes.  Ces  faits  d’observation  confirment 
d’une  façon  rigoureuse  l’opinion  que  E.  Weill 
soutient  depuis  longtemps  pour  les  septicémies 
primitives,  fièvre  typhoïde  et  pneumococcies,  à, 
savoir  que  dans  les  pneumococcies  sans  localisation 
on  pouvaitporter entoutecertiiude  un  pronostic  bénin, 
que  dans  les  formes  à  localisation  tardive,  cette 
bénignité  existait  en  raison  directe  du  retard  de 
l’hépatisation.  La  pneumonie  à  localisation  précoce 
rappelle  chez  l’enfant  l’évolution  de  la  pneumonie 
del’adulte.  Il  n’est  pas  douteux  que  chez  l’enfant,  la 
pneumonie  est  plus  bénigne  que  chez  l’adulte  et 
souvent  tardive  dans  sa  localisation  pulmonaire. 
Ces  deux  faits  sont  indiscutables  et  s’expliquent 
aisément  par  l’hypothèse  de  la  pneumococcémie 
primitive.  Cette  hypothèse  n’est  nullement  en 
opposition  avec  les  faits  de  septicémie  pneumo- 
coccique  maligne,  à  localisations  multiples.  La 
multiplicité  même  des  foyers  indique  une  exagé¬ 
ration  de  la  tendance  localisatrice  de  la  septicémie, 
et  par  conséquent  de  sa  virulence. 

Les  autres  localisations  de  la  pneumonie  présen¬ 
tent,  au  point  de  vueradio3copique,quelquesparti- 
cularités. 

Dans  les  pneumonies  du  lobe  inférietir,  l’ombre 
apparaît  sous  forme  d’un  triangle  à  base  périphé¬ 
rique  étroite,  et  son  .sommet  forme  un  angle  aigu 
pénétrant  profondément  vers  le  hile.  Les  auteurs 
qui,  à  la  suite  de  Weill  et  Mouriquand,  ont  pour¬ 
suivi  l’étude  radioscopique  de  la  pneumonie,  con¬ 
sidèrent  que  le  triangle  d’hépatisation  fait  fréquem¬ 
ment  défaut  dans  les  pneumonies  de  la  base. 
M.  Mouriquand  estime  que  cette  anomalie  est 
probablement  due  à  l’interposition  d’ombres  abdo¬ 


minales.  Dans  un  cas  récemment  publié  (i),  une 
pnemnonie  de  la  bgse  droite  donnait  une  image  ra¬ 
dioscopique  peu  caractéristique  à  l’examen  anté¬ 
rieur  ou  postérieur,  alors  que  l’examen  oblique  mon¬ 
trait  un  triangle  des  plus  nets.  Il  semble  donc  que 
l’étude  radioscopique  des  pneumonies  de  la  base 
doive  être  reprise  avec  cette  notion  nouvelle  de 
l’importance  de  l’examen  en  position  oblique. 

La  pneumonie  du  lobe  moyen  (2),  plus  rarement 
observée  que  les  deux  types  précédents,  mérite 
une  description  spéciale,  en  raison  de  l’image  très 
particulière  qu’elle  donne  à  la  radioscopie. 

On  sait  que  le  lobe  moyen  s’enfonce  comme  un 
coin  oblique  de  bas  en  haut,  et  de  dedans  en  dehors 
entre  les  lobes  supérieur  et  inférieur.  Si  la 
pneumonie  intéresse  seulement  la  partie  supé¬ 
rieure  du  lobe,  le  foyer  projeté  sur  l’écran  appa¬ 
raît  situé  en  plein  parench}une  pulmonaire,  comme 
s’il  s’agissait  d’une  pneumonie  centrale.  En  réalité, 
le  fo5rer  vient  au  contact  de  la  périphérie  du  lobe, 
au  niveau  de  la  scissure  interlobaire  et  aussi  au 
niveau  de  la  face  antérieure,  mais  il  n’a  pas  un 
large  contact  avec  le  bord  axillaire  du  poumon  et 
par  conséquent  n’affecte  pas  la  topographie 
habituellement  observée  dans  les  pneumonies 
du  lobe  supérieur.  Nous  avons  pu  vérifier  anato¬ 
miquement  un  cas  de  pneumonie  du  lobe  moyen 
qui  répondait  exactement  à  la  description  que 
nous  venons  de  donner.  C’est  seulement  par  l’exa¬ 
men  des  coupes  sériées  histologiques  que  nous 
avons  pu  nous  rendre  compte  de  sa  topographie 
exacte.  De  sorte  que  dans  les  cas  de  pneumonie 
centrale  observée  au  niveau  du  poumon  droit,  il  y 
a  toujours  lieu  de  se  demander  s’il  ne  s’agit  pas  en 
réalité  d’une  pneumonie  du  lobe  moyen. 

Les  cas  dans  lesquels  le  sommet  du  poumon  est 
touché  par  l’hépatisation  sont  également  très 
rares  et  doivent  être  distingués  des  pneumonies  du 
lobe  supérieur  improprement  désignées  par  le 
terme  de  pneumonie  du  sommet.  Au  point  de  vue 
radiologique,  l’hépatisation  du  sommet  se  traduit 
par  une  ombre  arrondie,  qui  coiffe  la  partie  supé¬ 
rieure  du  poumon  à  la  manière  d’un  casque  et 
descend  par  sa  limite  inférieure,  soit  à  la  partie 
moyenne,  soit  à  la  partie  inférieure  du  lobe,  don¬ 
nant  alors  l’image  d’une  pneumonie  massive. 
Cette  pneumonie  du  sommet,  avec  ombre  radio¬ 
scopique  en  casque,  doit  être  distinguée  d’une  pneu¬ 
monie  du  lobé  supérieur  dont  les  ombres  adja¬ 
centes  se  sont  étendues  progressivement  jusqu’au 
dôme  du  poumon.  Le  diagnostic  se  fait  par  les 

(1)  Mouriquand,  Pneumonie  de  la  base  à  image  trian¬ 
gulaire  {Soc.  méd.  des  hôl'.  de  Lyon,  14  novembre  1922). 

(2)  Weill  et  Gardère,  Types  anatomiques  et  radiologiques 
de  la  pneumonie  infantile  (présentation  de  radiographies  et 
de  coupes  lUstologiques)  {Congris  de  pédUtHe,  Paris,  1922), 
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examens  successifs.  Dans  la  pneumonie  du  lobe 
supérieur,  l’envahissement  du  sommet  est  secon¬ 
daire,  c’est-à-dire  qu’à  un  triangle  axillaire  fait 
suite  une  ombre  en  casque  par  extension  des 
ombres  adjacentes  ;  il  est  également  transitoire, 
car  on  voit  plus  ou  moins  rapidement  ces  ombres 
adjacentes  régresser,  le  sommet  redevient  clair  et 
le  triangle  axillaire  reparaît  dans  toute  sa  netteté. 

Au  contraire,  dans  la  pneumonie  du  sommet, 
que  nous  appelons  également  pneumonie  en 
casque,  la  figure  radioscopique  présente  dès  le 
début  des  caractères  particuliers,  avec  limite 
supérieure  convexe,  et  persiste  sans  variations 
au  cours  des  examens  ultérieurs.  D’étude  anatomo¬ 
pathologique  sur  coupes  sériées  montre  en  pareil 
cas  une  hépatisation  grise  qui  envahit  complè¬ 
tement  l’extrême  sommet.  Au  point  de  vue 
clinique,  ces  pneumonies  présentent  une  gravité 
particulière,  et  les  trois  cas  observés  par  nous  se 
sont  terminés  par  la  mort,  à  la  suite  d’uiie  évolu¬ 
tion  relativement  rapide,  mais  dont  la  durée 
dépassait  le  cycle  de  la  pneumonie  franche.  Nous 
nous  sommes  demandé  s’il  ne  s’agissait  pas  en 
réalité  de  pneumonies  tuberculeuses,  mais  rien 
dans  l’examen  histologique  n’a  permis  de  con¬ 
firmer  une  semblable  hypothèse.  En  somme,  la 
localisation  au  sommet  est  rare  ;  elle  ne  peut  être 
décelée  que  par  l’examen  radioscopique  et  com¬ 
porte  un  pronostic  particulièrement  grave. 

On  volt  que  l’examen  radiologique  et  anatomo¬ 
pathologique  des  foyers  de  pneumonie  est  suscep¬ 
tible  de  donner,  au  point  de  vue  clinique,  des  résul¬ 
tats  intéressants  que  l’on  jDeut  résumer  de  la 
manière  suivante  :  la  localisation  habituelle  de  la 
pneumonie  du  nourrisson  est  la  base  du  lobe 
supérieur  ;  elle  laisse  intact  le  sommet  propre¬ 
ment  dit,  et  les  signes  cliniques  doivent  être 
recherchés  au  niveau  du  creux  axillaire.  D’en¬ 
vahissement  du  sommet  par  l’hépatisation  donne 
une  pneumonie  de  type  différent,  pneumonie  en 
casque,  d’une  gravité  exceptionnelle.  Da  localisa¬ 
tion  au  lobe  moyen  donne  une  image  de  pneumo¬ 
nie  centrale.  D’apparition  plus  ou  moins  préccoe 
du  triangle  radioscopique  est  un  élément  important 
pour  établir  le  pronostic  :  précoce  dans  les  pneu¬ 
monies  sévères,  plus  ou  moins  tardif  dans  les  pneu¬ 
monies  de  moindre  gravité. 


Un  second  point  particulier  de  la  sémiologie  de 
la  pneumonie  chez  le  nourrisson  est  la  latence  par¬ 
tielle  ou  totale  du  foyer  d' hépatisation.  Des  auteurs 
classiques  l’ont  signalé  depuis  longtemps,  et  Cadet 
de  Gassicourt,  Marfan  insistent  sur  l’apparition 


souvent  tardive  des  signes  stéthoscopiques.  Da 
pneumonie  évoluerait,  dans  plus  de  la  moitié  des  cas, 
d’abord  avec  son  cortège  de  synii)tômes  généraux 
(fièvre,  vomissements),  puis  se  montreraient  en¬ 
suite  vers  le  quatrième,  le  cinquième,  le  neuvième 
jour  quelquefois,  les  signes  physiques  caracté¬ 
ristiques,  avec  la  matité,  le  souffle,  les  râles  fins. 
D’observation  attentive  d’un  grand  nombre  de 
cas  de  pneumonie  infantile  nous  a  montré  la 
réalité  et  la  fréquence  de  ce  tableau  clinique. 

Des  anciens  auteurs,  qui  voyaient  dans  la  pneu¬ 
monie  une  inflammation  localisée  du  poumon, 
admettaient  l’existence  constante  d’un  foyer  d’hé¬ 
patisation  pulmonaire.  Pour  eux;  si  dans  nombre 
de  cas  le  foyer  ne  se  révélait  pas  d’emblée  à 
l’oreille,  c’est  qu’il  était  primitivement  profond, 
central,  séparé  de  la  paroi  par  une  épaisseur  de 
parenchyme  sain  interceptant  ‘le  souffle  et  les 
râles.  Puis  le  foyer  d’hépatisation  gagnait  la  péri¬ 
phérie  pulmonaire  et  se  manifestait  alors  nette¬ 
ment  à  l’oreille.  Pour  marquer  cette  évolution  vers 
la  périphérie,  l’un  de  nous  avait  admis  le  terme 
de  «pneumonie  centrifuge  »  qu’il  a  depuis  lors  aban¬ 
donné. 

Avec  Dandouzy,  Widal,  Joltraiu,  Weill  et 
Mouriquaud,  la  pneumonie  fut  considérée  comme 
une  maladie  générale,  une  pneumococcie  avec 
localisation  pulmonaire  secondaire  plus  ou  moins 
intense,  plus  ou  moins  précoce.  D’absence  de 
signes  d’hépatisation  devint  alors,  à  peu  de  chose 
près,  synonyme  d’absence  de  lésion  pulmonaire. 
On  alla  jusqu’à  écrire  que,  lorsque  la  radioscopie 
montrait  une  ombre,  l’auscultation  faisait  enten¬ 
dre  des  signes  caractéristiques,  et  réciproquement. 
De  grand  nombre  d’examens  radioscopiques  de 
pneumonie  infantile  que  nous  avons  pratiqués 
nous  permet  d’affirmer  que  la  radiologie  peut  révéler 
un  foyer  d’hépatisation  en  l'absence  de  tout  signe 
stéthoscopique. 

Ces  cas,, qui  paraissaient  rares  au  début  de  nos 
recherches,  se  montrent  à  nous  de  plus  en  plus 
fréquemment.  Nous  pouvons  même  dire  que, 
très  souvent,  les  cas  pour  lesquels  nous  faisions 
antérieurement  le  diagnostic  de  pneumococcie 
rentrent  actuellement  dans  le  cadre  des  foyers 
d'hépatisation  silencieux.  De  foyer  d’hépatisation 
révélé  par  la  radio.scopie  peut  être  passagèrement 
muet,  ce  qui  est  le  cas  le  plus  fréquent,  ou  demeu¬ 
rer  silencieux  pendant  toute  la  durée  de  son  évo¬ 
lution. 

I,a  conception  de  la  pneumonie  centrale,  de 
la  pneumonie  centrifuge  à  laquelle  les  recherches 
de  Blake  et  Cedl  sur  la  pneumpnie  expérünentale 
ont  donné  un  regain  d’actualité,  ne  saurait 
expliquer  l’existence  de  ces  foyers  d’hépatisation 
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silencieux.  Dans  une  communication  à  la  Société 
de  pédiatrie  (i),  d’un  de  nous  a  rapporté  avec 
Mouriquànd  quatre  observations  de  pneumonie 
chez  des  nourrissons,  avec  apparition  tardive  des 
signes  stéthoscopiques,  alors  que  l’ombre  trian¬ 
gulaire  existait  déjà  depuis  plusieurs  jours.  Dans 
ces  quatre  cas  il  s’agissait  de  pneumonies  du  lobe 
supérieur,  avec  triangle  radioscopique  tel  qu’on 
l’obsen-e  habituellement,  c’est-à-dire  entrant 
largement  en  contact  par  sa  base  avec  la  périphé¬ 
rie  du  poumon  au  niveau  de  la  zone  axillaire.  Dans 
la  même  communication,  nous  rapportions  encore 
trois  observations  de  pneumonie  du  nourrisson, 
avec  triangle  axillaire,  dans  lesquelles  le  foyer 
d’hépatisation  ne  donna  naissain;^  à  aucun 
moment  de  la  maladie  à  des  signes  raftMèwpiques. 
Ges  sept  cas,  observés  avec  précision^^ffisent  à 
éliminer  l’hypothèse  de  la  piieunionie  centrale 
ou  centrifuge,  dont  uii'cas  a  été  réceinmentobservé 
chez  l’enfant  par  Mouriquànd  (2),  mais  qui 
jusqu’ici  nous  paraît  exceirtionnelle,  en  dehors  des 
pneumonies  grippales  dans  lesquelles  elle  a  été  plus 
fréquemmentdécrite  (Paisseau  et  Iser  Salomon)  (3) . 

Pourquoi  ces  foyers  d’hépatisation  demeurent- 
ils  un  certain  temps  silencieux  ou  le  restent-ils 
pendant  tout  le  cours  de  leur  évolution?  Il  est 
actuellement  difficile  de  répondre  avec  précision. 

Nous  relèverons  pourtant,  comme  cause -possible 
de  cette  évolution  silencieuse,  l’inimobilisation  sj 
fréquente  du  sommet  dans  la  pneumoirie  (défaut 
d’expansion  sous-claviculaire  de  Weill)  ;  c’est 
d’ailleurs  au  sommet  que  les  foyers  d’hépatisa¬ 
tion  sont  le  plus  habituellement  silencieux, 
'toutes  les  observations  que  nous  rapportons  con¬ 
cernent  des  pneumonies  du  lobe  supérieur,  et  Cadet 
de  Gassicourt  signalait  ce  fait  dans  un  langage 
différent,  en  faisant  remarquer  que  les  deux  tiers 
des  pneumonies  centrales  siégeaient  au  sommet. 
Sans  doute  faut-il  tenir  compte  également  de  la 
])Osition  haute  du  foyer,  correspondant  parfois 
à  l’extrême  sommfet  de  l’aisselle  on  situés  en  regard 
de  la  région  scapulo-humérale,  région  impossible 
à  ausculter. 

Mais  on  peut  aller  plus  loin  et  se  demander  si 
r hépatisation  suffit  à  elle  seule  pour  provoquer  le 
souffle,  et  si  ce  dernier  n’est  iras  produit  par  des 
lésions  en  apparence  accessoires,  qui  siègent  au 
voisinage  du  foyer  hépatisé.  Plusieurs  faits  obser¬ 
vés  avec  précision  nous  conduisent  à  émettre  cette 

(1)  Weu.!.  et  MoUKigUAND,  I,es  foycrs  (riiépatisatioii  sileii- ’ 
cieux  et  la  raclioscopie  [Société  de  pédiatrie,  ii  mars  1913). 

(2)  Mouriquànd,  Pneumonie  centrale  ii  évolution  centri- , 
luge  ;  triangle  axillaire  terminal  [Soc.  médicale  des  hôpitaux 
de  Lyon,  14  novembre  1922). 

(3)  Paisseau  et  Iser  Salomon,  Société  médicale  des  hâpi- 
aux  de  Paris,  1922. 


hypothèse, qui  peut  paraître  a  priori  paradoxale. 
D’un  de  nous  (4)  a  observé  à  quatre  reprises 
différentes  des  nourrissons  présentant  d’un  côté, 
un  foyer  de  souffla- tubaire  sans  ombre  radiosco¬ 
pique,  et  du  côté  opposé  une  ombre  triangulaire 
d’hépatisation  ne  s’accompagnant  d’aucun  souffle. 

D’une  de  ees  observations  a  été  vérifiée  anato¬ 
miquement  :  elle  a  montré  que  l’ombre  radiosco¬ 
pique  traduisait  bien  un  foj'er  d’hépatisation 
qui  ne  donnait  pas  de  souffle.  On  peut  donc  affir¬ 
mer  que  l'hcpaiisaiion  ne  suffit  pas  à  produire  le 
souffle,  tandis  que  le  souffle  peut  exister  sans  qu’il 
y  ait  hépatisation. 

D’autre  part,  dans  les  faits  de  pneumonie  avec 
triangle  radioscopique  et  signes  d’auscultation, 
il  n’existe  pas  une  superposition  parfaite  des 
bruits  perçus  et  de  la  lésion.  C’est  du  moins  ce  qui 
ressort  de  l’étude  d’un  certain  nombre  de  sujets, 
pour  lesquels  les  contours  de  l’image  radioscopique 
ont  été  repérés  à  la  radioscopie  avec  des  disques 
de  plomb  fixés  au  collodion  sirr  le  thorax.  C’est 
autour,  au-dessus  et  au-dessous  du  triangle 
radioscopique  qrr’on  perçoit  le  souffle  par  l’aus¬ 
cultation  localisée.  Celui-ci  peut  effleurer  les  bords 
de  l’ombre, mais  ne  pénètre  pas  à  son  centre.  De 
signe  le  plus  rret  à  ce  niveau  est  l’obscurité  du 
murmure  vésiculaire. 

Da  conclusion  que  l’on  peut  déduire  de  la  juxta¬ 
position  de  ces  observations,  c’est  que  l’ombre 
radioscopique  et  les  signes  stéthoscopiques  ne 
correspondent  pas  à  la  même  lésion,  et  que  la 
lésion  pneujnococcique  qui  s’accompagne  de 
souffle  correspond  non  à  une  hépatisation,  niais  à 
un  état  relevant  plutôt  de  l’ engouement  ou  de  la 
.splénisation.  Récenuuent  MM.  Mouriquànd  et 
Barre  (5)  ont  rapporté  une  observation  qui  vient 
à  l’appui  de  cette  hyiiothèse. 

Une  enfant  de  dix-sept  mois  entre  à  la  Charité,  le 
troisième  jour  d’une  pneumonie.  Elle  présente  de  la 
diminution  de  l’expansion  thoracique,  et  une 
zone  de  submatité.  De  souffle  perçu  tout  d’abord 
par  le  médecin  traitant  a  disparu,  et  la  radioscopie 
montre  un  triangle  axillaire  à  contours  nets,  sans 
ombres  adjacentes.  De  lendemain,  la  respiiration 
devient  soufflante  ;  le  surlendemain  existe  un 
souffle  net.  Or,  corresp)ondant  à  l’apparition  du 
souffle, laradioscopie  montre  nettement  des  ombres 
surajoutées  au  triangle  (dues  vraisemblablement  à 
des  foyers  de  splénisation  se  produisant  au  voi- 

(4)  Weill  et  Mouriquànd,  I,es  localisations  pulmonaires  de 
la  pueuniococcie  sans  image  radioscopique  [Société  de  pédia¬ 
trie,  Il  mars  1913).  —  Weill,  Souffle  et  hépatisation  dans  la 
pneumonie  du  nourrisson  [Société  médicale  des  hôpitaux  de 
Lyon,  3  mai  1921  et  décembre  1921). 

(5)  Mouriquànd  et  Barre,  Sur  les-couditions  d’apparition 
dusouffle  pneumonique  [Soc.  méd.  hôp.  Lyon,  6  décembre  1921). 
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sinage  de  la  zone  d’hépatisation).  T^es  jours  sui¬ 
vants  le  souffle  disparaît  eu  niéiiie  temps  que 
disparaissent  à  l’écran  les  ombres  adjacentes  et 
qu’un  triangle  de  retour  est  très  nettement  visible, 
'rout  s’est  passé,  dans  ce  cas,  comme  si  l’iiépatisa- 
tion  manifestée  par  le  triangle  à  bords  nets  n’avait 
déterminé  que  de  l’obscurité  respiratoire,  et  comme 
si  le  souffle  pneumoirique  n’était  apparu  qrr’avec 
les  lésioi's  de  splénisation. 

Ce  n’est  là  qu’urre  explicatiorr  irrovisoire  et  qrti 
ire  perrt  être  adiriise  sans  discussiorr,  étant  doirrié 
qu’elle  remet  en  question  les  théories  classiques 
relatives  à  la  pathogénie  dtr  sorrffle  tirbaire.  Mais 
les  faits  sur  lesquels  elle  s'appuie  garderrt  toute 
leirr  valeirr,  et  montrent  bien  qrre  des  foyers 
d’ hépatisaiion  pneumonique,  venant  au  contact 
de  la  corticalité,  peuvent  exister  et  ne  se  traduire  par 
aucun  signe  stéthoscopique.  Ces  foj’-ers  perr\-ent 
deirreurer  silencieux  xre'rrdan.t  torrt  le  cours  de 
leur  évolution  ou  se  révéler  tardivenrent  à 
l’oreille,  et  seule  la  radioscopie  jrernret,  en  xrareil 
cas,  de  faire  le  diagnostic  jrrécoce  de  xnreunionie, 
alors  que  la  juieumococcie  paraît  seule  en  cause. 


lyC  diagnostic  de  la  xrneumonie  et  de  la  broncho- 
Xmeumoirie  chez  le  nourrisson  est  facile  dans  la 
pluxiart  des  cas,  mais  il  n’est  pas  rare  d’observer 
des  combinaisons  cliniques  qui  créent  entre  ces 
deux  états  morbides  de  véritables  confusions. 
Cette  remarque  s’a^rplique  surtout  à  la  broncho¬ 
pneumonie  ijseudo-lobaire  (i),  et  quand  on 
parcourt  les  descriptions  des  auteurs  relatives  à 
cette  affection,  on  est  f  ra^rpé  de  leurs  hésitations  et 
de  la  gêne  qu’ils  éirrouvent  dans  la  discussion  de 
son  diagnostic.  IvC  xrrofesseur  Hutinel,  dans  son 
traité,  après  avoir  montré  l’analogie  clinique  de 
certaines  formes  de  pneumonie  et  de  broncho- 
imeumonie,  conclut  ainsi  :  «  L’interprétation  de 
ces  cas  peut  être  des  jrlus  délicate,  et  c’est  à 
leur  propos  qu’on  a  jru  discuter  longuement  sur  la 
fréquence  et  l’existence  de  la  xmeumonie  franche, 
chez  le  nourrisson.  La  confusion  reste  possible, 
même  à  l’autoirsie,  et  parfois,  pièces  err  mains,  il 
faut  attendre,  pour  trancher  la  question,  l’exa- 
nren  microscopique.  » 

On  admet  généralement  que,  dans  la  broncho¬ 
pneumonie  p.seudo-lobaire,  les  lésions  mettent  un 
certain  temps  à  se  constituer,  de  sorte  que  les 
signes  physiques  corresiroirdarrt  au  foyer  d’hépa- 

(i)  Weili,  et  GardÈkE,  a  propos  du  diagnostic  de  la  piieu- 
iiiouie  et  de  la  bronclio-pneumoiiie  pseiido-lobaire  {Société 
médicale  des  hôpitaux  de  Lyon,  12  novembre  1912).  —  E.  Weill, 
La  Médecine  moderne,  janvier  1913. 
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tisation  n’apparais.sent  pas  avec  la  bnisquerie 
qu’ils  affectent  dans  la  imeumonie  franche.  Or 
il  n’est  iras  rare  de  voir  de  gros  foyers  broncho- 
imeumoniques  s’établir  d’emblée.  D’autre  part, 
on  sait  que  chez  le  nourrisson  les  signes  jrliysiques 
de  la  pneumonie  se  montrent  tardivement.  Bien 
souvent,  les  signes  d’hépatisation  lobaire  pro- 
lirenient  dite  sont  jirécédés  de  foyers  congestifs 
fugaees.  Fmfin  une  pneumonie  franche  n’acquiert 
pas  d’emblée  tout  son  développement,  et  la  lésion 
appréciée  par  les  moyens  habituels  d’exploration 
ou  i)ar  la  radioscoj^ie  met  jdusieurs  jours  à  se 
comiîléter. 

Les  signes  d’auscultation  considérés  en  eux- 
mêmes  sont  équi\'alents  dans  le  foyer  broncho- 
pneumonique  et  dans  le  foyer  pneumonique. 
Sur  ce  point  toute  discussion  est  inutile.  L'àf- 
gument  le  jdus  souvent  employé  iiour  les  dis¬ 
tinguer  se  base  sur  la  coexistence,  dans  la  bron- 
cho-xmeumonie,  de  signes  de  broncliite,  de  conges¬ 
tion  pulmonaire  ou  de  foyers  soufflants  dans  le 
même  xroumon  en  dehors  du  foyer  pseudodobaire 
ou  dans  le  poumon  du  côté  opposé.  Or,  la  pneu¬ 
monie  peut  être  accompagnée  de  signes  de  bronchite, 
de  foyers  multiptes  de  congestion  pulmonaire  et 
même  de  broncho-pneumonie  qni  rendent  lediagJios- 
tic  à  peu  xjrès  inqjossible. 

Voici  par  exemple  l’observation  d’une  enfant  de 
deux  ans  et  demi  qui  présente  à  la  partie  moyenne 
du  xroumon  droit  un  foyer  de  x)neumonie  franche 
avec  ombre  radioscopique  à  forme  triangulaire  très 
nette.  La  tenqiérature,  les  signes  fonctionnels 
sont  ceux  d’une  pneumonie  ;  or,  pendant  toute  la 
durée  de  l’affection,  on  observe  à  la  base  gauche 
un  foyer  avec  signes  jdiysiques  beaucoup  plus 
marqués  qu’à  droite,  râles,  souffle,  etc.,  mais 
sans  ombre  radioscopique.  Pour  ce  cas  le  diagnos¬ 
tic  clinique  devait  être  broncho-pneumonie  et  non 
pneumonie. 

ha  rougeole  (2),  la  coqueluche  (3)  se  compliquent 
plus  souvent  qu'on  ne  le  croit  de  pneumonie 
franche,  dont  le  diagnostic  est  obscurci  par  des 
associations  avec  d’autres  lésions  des  voies  res- 
jiiratoires.  Il  en  est  de  même  dans  la  grippe  com- 
jdiquée  de  pneumon'e.Dans  une  preniière  période 
le  sujet  j)résçnte  une  bronchite  fébrile  passagère, 
puis,  au  bout  de  quelques  jours,  le  syndronie  se 
transforme  :  il  se  produit  une  fiçvre  intense,  con¬ 
tinue,  un  foyer  d'hépatisation  laissant  subsister 
les  signes  de  bronchite  diffuse  et  des  râles  muqueux 
aux  bases. 

(2)  Weiel,  Mouritjuand  et  Gardère,  Pneumonie  dans  la 
rougeole  {Société  médicale  des  hôpitaux  de  Lyon,  ïS  taaxs,  1913). 

(3)  Mouriqdand  et  Barbier,  Pneumonie  au  couis  de  la 
coqueluche  {Société  médicale  des  hôpitaux  de  Lyon,  14  novembre 
1922). 
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Parmi  les  troubles  fonctionnels,  le  tirage,  le 
type  inverse  de  la  respiration,  la  toux  spéciale 
sont  les  plus  importants  pour  reconnaître  l’exis¬ 
tence  d’une  broncho-pneumonie. 

Pe  tirage  n’existe  guère  chez  les  nourrissons 
prématurés,  débiles,  atteints  de  broncho-pneu¬ 
monie.  Il  disparaît  aussi  aux  périodes  avancées 
des  broncho-pneumonies  graves,  quand  la  respira¬ 
tion  est  devenue  superficielle.  Il  x^eut  faire  défaut 
dans  certains  cas  de  broncho-pneumonie  pseudo- 
lobaire,  tandis  qu’il  xreut  se  montrer  dans  la  pneu¬ 
monie  franche  évoluant  an  milieu  de  lésions  de 
bronclrite  profonde. 

Pe  type  inverse  de  la  respiration,  assez  carac¬ 
téristique  delà  broncho-jjneumonie,  ireut  manquer 
dans  celle-ci.  Il  reconnaît  à  peu  près  la  même 
pathogénie  que  le  tirage:  l’obstruction  d’un  grand 
nombre  de  bronchioles.  Il  disxîaraît  à  la  fin  des 
broncho-pneumonies  graves,  et  peut  se  montrer 
dans  les  pneumonies  associées  à  la  bronchite. 
D’ailleurs- il  existe  une  forme  émotive  du  type 
inverse.  P’ enfant,  troublé  par  l’examen  médical, 
retient  son  souffle  en  inspiration  et  reproduit  la 
forme  des  mouvements  respiratoires  tels  qu’ils 
paraissent  dans  la  broncho-xoneumonie,  mais 
d’une  façon  transitoire. 

Pa  toux  de  la  broncho-pneumonie  affecte  par¬ 
fois  un  caractère  sx^écial  que  l’un  de  nous  (E.  Weill) 
a  décrit  avec  son  élève  Christiani  (P^mn,  1906) 
sous  le  nom  de  toux  moniliforme.  Chaque  expira¬ 
tion  ne  comprend  qu’une  seule  secousse  de  toux, 
au  lieu  d’en  détacher  x:>lusieurs  comme  dans  la 
toux  quinteuse.  Elle  existe  dans  un  tiers  des  cas 
de  broncho-pneumonie.  On  peut  aussi  l’observer 
en  dehors  de  cette  affection,  dans  la  x^neumonie 
par  exemx:)le,  lorsque  celle-ci  est  associée  à  d’autres 
lésions  des  voies  respiratoires. 

Pes  symptômes  fonctionnels  considérés  jus¬ 
qu’ici  comme  relevant  de  la  broncho-pneumonie 
ne  peuvent  donc  servir  à  exclure  la  pneumonie 
lobaire. 

Il  en'  est  de  même  des  symptômes  généraux  et 
.du  tracé  thermique.  Pe  xdateau  thermique  de  la 
■pneumonie  est  fréquemment  modifié  chez  le 
nourrisson  :  il  présente  des  rémissions  passagères, 
des  iirtermittences  qui  lui  enlèvent  beaucoup  de  sa 
Valeur  diagnostique,  pa  pneumonie  peut  évoluer 
en  plusieurs  étapes  correspondant  à  des  hépatisa¬ 
tions  ouàdes  congestions  successives, desiège  diffé- 
refit,  rappelant  les  foyers  successifs  de  la  broncho- 
pneumonie,  Inversement,  on  peut  observer  des 
broucho^pneumonies  pseudo-lobaires  qui  affectent 
une  allure  brusque,  s'accompagnent  d'une  fièvre 
élevée,  en  plateau,  et  se  rapprochent  de  la  forme 
,cIasEl(^ue  dq  la  fièvre  pneunronique, 


En  présence  de  telles  difficultés,  l’examen 
cliniqne  seul  est  insuffisant.  Il  faut  recourir  à 
l’examen  radioscox3ique,qui  xrermettrale  plus  sou¬ 
vent  de  trancherde  diagnostic.  Il  montre  dans  la 
pneumonie  l’ombre  à  contours  triangulaires  que 
nous  avons  xrrécédemment  décrite.  Au  contraire, 
dans  la  broncho-pneumonie,  la  transparence  du 
X^oumon  est  conservée,  ou  tout  au  x^his  il  peut  y 
avoir  une  légère  teinte  grise,  à  contours  indécis, 
dont  l’intensité  est  tellement  différeirte  de  l’ombre 
de  la  xnreUmonie  quEl  ne  x^eut  y  avoir  aucune 
erreur  d’interprétation.  Nous  avons  eu  fréquem¬ 
ment  l’occasion  de  vérifier  anatomiquement  les 
indications  données  par  la  radioscox^ie,  et  jamais 
.  celle-ci  ne  s’est  trouvée  en  défaut,  lorsqu’il  s’agis¬ 
sait  de  broncho-x:neumonie.  On  x)ourrait  même 
s’étonner  tout  d’abord  que  des  fox’-ers  en  appa¬ 
rence  aussi  massifs  et  étendus  que  ceux  des 
broncho-xmeumonies  x:)seudo-lobaires  restent  per¬ 
méables  aux  rayons.  Car  il  est  souvent  difficile, sur 
la  pièce  même,  de  faire  le  diagnostic  entre  une 
Xmeumonie  lobaire  et  une  broncho- pneumonie 
pseudo-lobaire.  Ce  fait  paradoxal  tient  à  ce  que 
l’éviscération,  pratiquée  x^ar  les  x^rocédés  habi¬ 
tuels,  provoque  l’alïaissêment  du  x^oumon,  d’abord 
X^ar  l’ouverture  de  la  cage  thoracique,  ensuite  par 
les  pressions  exercées  sur  l’organe  au  cours  de 
l’autopsie.  E’aii'  contenu  dans  les  alvéoles  est 
chassé  en  grande  partie,  et  le  foyer  broncho-pnçu- 
nionique  ax^x^araît  plus  conqract  qu’il  n’est  en 
réalité. 

Srrr  des  x^ièces  convenablement  fixées  et  durcies 
X)ar  la  technique  de  Grégor  avant  l’ouverture  du 
thorax,  les  alvéoles  conservent  leur  contenu 
gazeux.  On  se  rend  comxrte,  dans  ces  conditions, 
sur  des  coupes  histologiques,  que  dans  la  broncho¬ 
pneumonie  pseudo-lobaire  existent  errtre  les 
noyaux  confluents  un  grand  nombre  d’alvéoles 
contenant  de  l’air,  qui  exx^liquent  l’absence  d’opa¬ 
cité  à  l’écran. 

En  somnre,  les  résultats  obtenus  par  l’étude 
radioscopique  des  affections  x^ulmonaires  aiguës 
chez  le  nourrissorr  permet  d’affirmer  que  les  signes 
classiques  ne  suffisent  pas  toujours  à  distinguer  la 
X^rreujnonie  de  la  broncho-xmeumonie.  Ees  carac¬ 
tères  des  symxîtômes  physiques  et  fonctionnels  nè 
sont  pas  toujours  suffisamment  tranchés  pour 
qu’on  puisse  les  oxrposer,  et  tendent  même  à  se 
confondre  chez  les  jeunes  enfants.  Par  contre,  la 
radioscopie  donne  un  élément  de  diagnostic  de  la 
plus  haute  importance.  Des  statistiques  basées  sur 
un  grand  nombre  d’examens  permettent  de  pensçr 
que  la  pneumonie  du  nourrisson  est  plus  fréquente 
qu'on  ne  l'admet  généralement,  Qu'il  s'agisse  de 
pneumonies  primitives,  ou  de  pneumonies  sem- 
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daires  survenant  à  titre  de  complication  au  couis 
des  maladies  infectieuses  (rougeole,  coqueluche, 
grippe,  etc.),  c’est  là  une  notion  pratiquement 
très  importante,  car  elle  donne  les  éléments  d’un 
pronostic  précis,  très  différent  suivant  qu’il  s’agit 
d’une  pneumonie,  qui  girérit  le  plus  souvent,  ou 
d’une  broncho-pneumonie  qui,  chez  le  nourrisson, 
comporte  une  mortalité  élevée. 


LES  COMPLICATIONS 
BRONCHO-PULMONAIRES 
DES  INFECTIONS  TYPHOÏDIQUES 
CHEZ  L’ENFANT 

P.  NOBÈCOURT  tt  Jean  PARAF 

Professeur  à  la  l'acuité  lutcruc  des  hôpitaux 

de  médecine  de  Paris.  de  Paris. 

Si  les  localisations  intestinales  des  infections 
typhoïdiques  sont,  dans  la  plupart  des  cas,  pré¬ 
dominantes  (et  les  travaux  récents  sirr  l’entéro- 
tropisme  des  bacilles  typhiques  rrous  en  four¬ 
nissent  aisémerrt  la  raison),  la  fièvre  typhoïde 
est  avant  tout  une  infection  générale,  une  bacté- 
riénrie,  occasionnant  dans  la  plupart  des  viscères 
des  nrodifreations  et  des  troubles  d’importance 
variable. 

Parnri  les  localisations  viscérales,  celles  qui 
siègent  air  niveau  des  poumons  ont  un  irrtérêt 
très  grand,  tant  par  la  gravité  qu’elles  peuvent 
revêtir  dans  certaines  circonstances  que  par  les 
difficultés  de  diagnostic  qu’elles  soulèvent  sou¬ 
vent. 

Elles  sont  en  outre  as.sez  fréquentes  chez  l’en¬ 
fant.  Nous  avons  eu  l’occasion  d’observer  plusieurs 
fièvres  typhoïdes  ou  parat5q)hoïdes  accompa¬ 
gnées  de  manifestations  pulmonaires.  Les  aspects 
cliniques  différents  qu’ont  revêtus  ces  dernières 
mettent  bien  en  lumière  leurs  principales  moda¬ 
lités  (i). 

OnsEKVAl'ioN  I,  ■ — •  Un  premier  cas  concerne  un 
nourrisson  de  dix-huit  mois,  entré  à  l’hôpital  le  lû  juin 
dernier  pour  de  la  toux  et  de  la  dyspnée. 

Il  s'agit  d’un  bébé  hypotrophique  ne  pesant  que 
S^B.^yo  à  dix-huit  mois,  pâle. 

Il  présente  une  dyspnée  marquée  {38  R.  par  minute). 
Les  champs  pulmonaires  sont  envahis  de  gros  râles  sous- 
crépitants  et  de  râless  sibilants,  sans  modification  de  la 
sonorité  à  la  percussion.  Le  ventre  est  légèrement  météo- 
rlsé,  n  n’y  a  ni  diarrhée  ni  splénomégalie.  Le  pharynx 
est  rouge  et  tapissé  de  muco-pus. 

On  porte  le  diagnostic  de  bronchite  aiguë  ;  mais,  étant 
donné  le  mauvais  état  général  de  l’enfant,  l’intensité 

(i)  Nobécourt,  Les  bronches  et  les  poumons  dans  la  fièvre 
typhoïde  des  enfants.  Fausses  tuberculoses  typhoïdiques 
Ciinigue  et  laboratoire,  ao  février  1932). 
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de  la  dyspnée,  on  redoute  l’éclosion  d’une  granulie. 
Cependant  la  cnti-réaction  à  la  tuberculine  est  négative 
et  la  radiologie  montre  des  poumons  nonnaux. 

D’autre  part,  riiémqculture  et  la  coprocultu're  per¬ 
mettent  d’isoler  un  bacille  d’Eberth.  Par  la  suite,  l’appa¬ 
rition  de  quelques  taches  rosées  confirme  le  diagnostic 
de  fièvre  typhoïde. 

Celle-ci  guérit  d’ailleurs  parfaitement,  quoique  les 
symptômes  bronchiques  aient  persisté  pendant  plusieurs 
semaines. 

0ns.  II.  ■ —  Il  s’agit  d’un  enfant  de  vingt  et  un  mois 
amené  à  l’hôpital  pour  toux,  fièvre  et  dyspnée. 

Cet  enfant,  bien  constitué  (pesant  n'‘8,8oo),  présente 
une  dyspnée  marquée  avec  tirage  sus  et  sous-stemal.  A 
l’auscultation  on  perçoit  deux  foyers  de  broncho-pneu¬ 
monie,  l’im  au  sommet  droit,  l’autre  à  la  partie  moyenne 
du  poumon  gauche  ;  au  niveau  de  ce  dernier,  on  constate 
du  souille,]  des  râles  sous-crépitants,  une  matité  assez  éten¬ 
due.  Il  existe  une  diarrhée  légère  la  rate  est  perceptible  ; 
la  température  est  à  39“,6  et  se  maintient  entre  39“  et  40». 

On  porte  le  diagnostic  de  broncho-pneumonie.  Pltant 
donnée  l’importance  de  la  matité  gauche,  une  ponction 
exploratrice  est  pratiquée  de  ce  côté  pour  y  rechercher 
un  épancliemeut.  On  ne  retire  que  quelques  gouttes  de 
sang,  dont  la  [culture  permet  dfisoler  un  bacille  paraly- 
phique  B  qu’on  retrouve  d’ailleurs  dans  les  selles. 

Les  jours  suivants,  les  symptômes  s’atténuent  malgré 
l’apparition  d’uu  nouveau  foyer  à  la  base  gauche. 

L’hémoculture  et  le  séro-diagnostic  furent  négatifs. 

Ons.  III.  — ■  Une  fille  de  cinq  ans  a  séjourné  les  pre¬ 
mières  années  de  sa  vie  en  Indo-Chine,  où  elle  eut  une 
affection  fébrile  grave,  noU  identifiée,  qui  guérit  à  la 
suite  d’un  séjour  prolongé  à  la  mer.  Il -y  a  trois  mois,  à  son 
retour  eu  France,  elle  est  en  parfait  état  et  habite  près 
d’Avignon.  A  peine  arrivée  à  Paris,  elle  présente  de  la 
fièvre,  de  la  toux  ;  un  médecin  appelé  fait  le  diagnostic 
de  pneumonie  et  adresse  l’enfant  à  l’hôpital, 

La  malade  tousse  et  a  une  température  aux  environs 
de  40“.  Il  existe  au  sommet  gauche  un  foyer  de  ma¬ 
tité,  du  souffle  et  des  râles  sous-crépitants  et  dés  râles 
sibilants  dans  le  reste  des  poumons. 

Mais  en  outre,  on  constate  une  Splénomégalie  accentuée, 
du  météorisme  abdominal,  de  la  constipation,  quelques 
tâches  rosées  incontestables  sur  la  paroi  abdominale  anté- 

L’hémoculture  permet  d’isoler  un  bacille  d'Eberth  et 
confirme  le  diagnostic  de  pèvre  typhoïde. 

La  défervescence  se  fit  progressivement, 

Ons.  IV.— -Une  fillette  de  douze  ans  et  demi  est  envoyée 
par  le  médecin  qui  l’avait  soignée  eu  ville  depuis  long¬ 
temps,  avec  le  diagno.stic  de  broncho-pneumonie,  suite  de 
fièvre  typhoïde. 

La  fièvre  typhoïde  avait  débuté  à  la  fin  d'août.  La 
mère  était  soignée  à  la  Charité  pour  la  môme  maladie. 
D'ailleurs,  sur  les  courbes  qui  nous  ont  été  remises,  nous 
avons  vu  nettement  une  période  ascendante  du  28  août 
au  3  septembre,  une  période  d’état  jusqu'au  20  septembre, 
une  période  de  défervescence  jusqu'au  21  septembre, 
Le  31  septembre,  la  température  tombe,  mais  le  soir 
même  elle  remonte  ;  on  fait  le  diagnostic  de  congestion 
pulmonaire.  Depuis  cette  époque  la  fièvre  reste  élevée, 
avec  de  grandes  oscillations,  A  un  moment  donné  des 
signes  de  broncho-pneumonie  apparaissent,  La  malade 
présente  une  expectoration  assez  abondante.  Cet  état 
préoccupe  le  médecin  et  à  deux  reprises  il  envoie  les 
crachats  au  laboratoire .  pour  rechercher  les  bacilles  de 
Koch,  L’état  général  s’aggrave, 

L  A  son  entrée  à  l'hôpital,  l’enfant  a  l'aspect  d'une  phti- 
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sique.  Elle  eit  extrêmement  maigre,  pâle  ;  les  muqueuses 
sont  décolorées,  la  peau  est  sèche,  écailleuse.  Elle  pré¬ 
sente  cet  état  psychique  si  particulier  des  enfants  cachec¬ 
tiques,  que  caractérise  une  puérilité  trop  grande  pour 
l’âge.  Il  existe  en  outre  des  signes  de  polynévrite  typhique. 

Ea  langue  est  sahurrale,  le  pharynx  très  pâle,  décoloré, 
présentant  cet  aspect  spécial  sur  lequel  Dieulafoy  insis¬ 
tait,  qui  fait  penser  à  la  tuberculose  laryngée.  Le  foie  et 
la  rate  sont  normaux,  le  cœur  a  un  volume  et  des  bruits 
normaux  ;  mais  il  existe  une  tachycardie  accentuée,  le 
pouls  atteignant  jusqu’à  150  et  même  160  pulsations,  par 
minute. 

L’examen  des  poumons  montre  en  avant,  des  deux 
côtés,  des  râles  ronflants  et  sibilants,  quelques  sous- 
crépitants.  En  arrière,  on  entend  un  véritable  gargouille¬ 
ment  qui  s’étend  de  haut  en  bas,  des  deux  côtés.  Il  y  a 
par  places  des  râles  sous-crépitants  plus  fins. 

Cependant  la  sonorité  n’est  pas  très  modifiée  ;  on  11e 
trouve  pas,  au  niveau  des  sommets,  de  submatité  nette, 
ment  différenciée. 

Les  jours  suivants,  nous  avons  confirmé  le  diagnostic 
de  fièvre  typhoïde,  en  pratiquant  un  séro-diagnostic, 
positif  au  centième. 

Trois  examens  de  crachats,  dont  un  à  l’antiformine, 
ont  conclu  à  V absence  de  bacilles  de  Koch. 

Au  bout  de  quelques  jours  apparaît  à  la  base  droite 
une  submatité  tournant  vers  l’aisselle,  qui  fait  penser  à 
un  épanchement.  La  ponction  est  négative  ;  elle  ne  retire 
que  quelques  gouttes  de  sang. 

Puis,  sous  l’influence  du  traitement,  la  température 
s’abaisse,  le  pouls-diminué  de  fréquence,  la  pression  arté¬ 
rielle,  qui  était  basse,  devient  meilleure  ;  l’enfant 
engraisse,  sa  peau  devient  moins  sèche  ;  les  râles  dimi¬ 
nuent  de  nombre,  la  respiration  devient  plus  nette. 

Au  bout  de  trois  semaines  on  ne  trouve  plus  aucune 
trace  des  signes  impressionnants  que  la  malade  avait  pré¬ 
sentés.  La  radioscopie  montre  encore  un  peu  d’obscurité 
au  niveau  des  bases,  un  défaut  d’amplitude  des  mouve. 
ments  du  diaphragme,  quelques  traces  d’adénopathie 
trachéo-bronchique.  L’état  général  est  bon,  l’enfant  est 
en  bonne  voie  de  guérison. 

Ces  quelques  observations  mettent  bien  en 
lumière  les  différentes  manifestations  cliniques 
que  peuvent  provoquer  au  niveau  de  l’appa¬ 
reil  broncho-pulmonaire  les  infections  typhoï- , 
diques  à  bacille  d’Eberth  où  à  bacilles  paraty- 
phiques. 

Ees  bronchites  sont  de  beaucoup  les  plus 
communes. 

ha -bronchite  sibilante  est  un  véritable  symp¬ 
tôme  de  la  maladie.  Elle  ne  s’accompagne  d’aucun 
trouble  subjectif  ou  fonctionnel.  Ee  malade  ne 
tousse  pas,  ou  à  peine.  Aucune  dyspnée.  Pas  d’ex¬ 
pectoration.  C’est  l’auscultation  seule  qui  fa 
révèle. 

Chez  d’autres  malades,  la  bronchite  revêt  une 
intensité  plus  grande  et  force  l’attention.  Généra:- 
lement  elle  accompagne  les  formes  à  température 
élevée,  avec  typhose  plus  ou  moins  marquée.  i,e 
malade,  cyanosé,  respire  difficilement.  Ea  respi¬ 
ration  est  plus  fréquente  que  ne  le  comporte 
l’élévation  thermique,  elle  est  courte  et  pressée. 


Ee  malade  tousse  un  peu  plus  que  dans  les  variétés 
précédentes  ;  on  trouve  dans  les  régions  antéro- 
supérieures  une  sonorité  forte,  signe  d’un  emphy¬ 
sème  de  compensation,  puis,  en  avant  et  surtout 
en  arrière,  des  râles  humides  beaucoup  plus 
abondants  que  dans  les  formes  précédentes. 

Dans  d’autres  cas  encore  plus  intéressants  la 
bronchite  prend  une  telle  intensité  au  début  de 
la  maladie  qu’elle  domine  la  scène  morbide  ;  elle 
s’accompagne  de  dyspnée,  de  cyanose  et  évoque 
l’idée  d’une  tuberculose  granulique  aiguë.  Billout 
avait  signalé  des  faits  semblables  dans  sa  thèse, 
inspirée  par  Gilbert.  Eemierre  et  Deschamps  en 
rapportent  également  un  cas.  Comme  on  l’a  vu  plus 
haut  (obs.  I),  notre  bébé  se  présentait  à  l’entrée 
à  l’hôpital  avec  des  signes  fonctionnels  intenses 
et  des  symptômes  de  bronchite  diffuse.  Il  s’agis¬ 
sait  bien  de  cette  forme  pseudo- granulique  que  peut 
prendre  parfois  le  broncho-typhus  (i). 

Ea  broncho-pneumonie  a  été  longtemps  consi¬ 
dérée  comme  une  complication  rare  delà  fièvre 
typhoïde.  En  réalité,  elle  est  assez  commune, 
comme  le  relate  déjà  Cadet  de  Gassicourt  dans 
son  Traité  clinique  des  maladies  de  l’enfance. 
Elle  varie  de  fréquence  suivairt  les  épidémies. 
On  la  trouve  signalée  4  fois  sur  100  par 
Cadet  de  Gassicourt,  9  ou  10  fois  sur  100  par 
Hutinel  et  Darré.  Elle  se  voit  plus  particulière¬ 
ment  chez  les  jeunes  enfants,  mais  les  eirfants  déjà 
grands  n’en  sont  pas  à  l’abri.  Ees  deux  cas  què 
irous  rapportons  plus  haut  concernent  des  enfants 
de  vingt  et  un  mois  et  cinq  ans. 

Ea  broncho-pneumonie  peut  revêtir,  surtout 
quand  elle  est  précoce,  le  type  de  la  broncho¬ 
pneumonie  diÿuse,  de  la  bronchite  capillaire  avec 
toux,  dyspnée;  cyanose,  présence  en  avant  et  en 
arrière  de  râles  secs  et  humides  et  de  sous-crépi¬ 
tants  fins. 

.  Dans,  d’autres  cas,  les  plus  fréquents,  il  s’agit, 
comme  nous  l’avons  observé,  de  formes  à  foyers 
disséminés  ou  de  broncho-pneumonies  pseudo- 
lobaires.  Elles  évoluent  souvent  par  poussées 
successives.  Elles  guérissent  généralement,  sauf 
chez  le  nourrisson  ;  elles  peuvent  passer  à  l’état 
subaigu. 

Ees  congestions  pulmonaires  sont  fréquentes^ 
s’accompagnant  le  plus  souvent  de  participation 
pleurale.  Elles  évoluent  rapidement  et  guérissent 
en  général. 

Ea  pneumonie  est  rare  chez  l’enfant’  au  cours 
de  lafièvrè  typhoïde.  Il  s’agit  plus  souvent,  comme 

(1)  Bn-LOttx,  De  la  bronchite  dates  la  fièvre  typhoïde.  Thèse 
de  Paris,  1890.  —  Lkmikrre  et  Deschamps,  Les  syirdroines 
pulmonaires  pseudo-tuberculeux  aü  cours  de  la  fièvre  typhoïde 
et  des  fièvres  paratyphoïdes  (Presse  médicale,  ii  mai  1921, 
p.375). 
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dans  notre  cas,  de  broncho-pneumonie  pseudo- 
lobaire. 

Particulièrement  intéressants  sont  les  syn¬ 
dromes  pulmonaires  pseudo-tuberculeux,  les 
fausses  tuberculoses  typhoïdiques.  On  peut  les 
rencontrer  à  la  suite  de  la  fièvre  typhoïde  comme 
de  la  rougeole  et  de  la  grippe  ;  l,emierre  a  der¬ 
nièrement  attiré  l’attention  sur  eux,  à  propos 
d’observations  recueillies  chez  l’adulte.  Ils  ne 
sont  pas  rares  chez  l’enfant  :  Rilliet  et  Barthez 
l’avaient  remarqué  et  nous  avoirs  pu  le  constater. 

Il  s’agit  presque  toujours,  comme  chez  la 
fillette  de  l’observation  IV,  d’enfants  ajmnt  pré¬ 
senté,  au  cours  ou  dans  la  défervescence  d’une 
fièvre  typhoïde,  un  accident  pulmonaire  aigu  ou 
subaigu  qui  ne  rétrocédé  pas  totalement. 

Ba  toux,  la  dyspnée,  l’expectoration  persistent. 
L’examen  physique  révèle  la  présence  de  râles 
sous-crépitants,  accompagnés  d’un  souffle  à  timbre 
souvent  amphorique  ;  ce  sont  de  véritables  signes 
cavitaires.  Comme  l’état  général  de  l’enfant  est 
toujours  assez  atteint,  comme  il  est  amaigri,  dé¬ 
primé,  anémié,  qu’il  y  a  de  la  fièvre  souvent  oscil¬ 
lante,  on  pense  à  l’évolution  probable  d’une  tuber¬ 
culose. 

Mais  l’examen  des  crachats  montre  l’absence 
de  bacilles  de  Koch  ;  à  la  radioscopie  il  n’existe 
aucune  ombre  anormale  ou  seulement  de  légères 
modifications;  l’évolution  se  fait  assez  rapide¬ 
ment  vers  la  guérison. 

C’est  dire  l’importance  et  la  nécessité  des 
épreuves  de  laboratoire  pour  arriver  à  un  diagnostic 
précis. 

U  examen  des  crachats,  quand  ils  existent  ou  du 
muco-pus  recueillis  après  lavage  d’estomac,  doit 
être  fait  et  répété,  tantpar  les  procédés  directsqu'a- 
près  homogénéisation  et  paf  inoculation.  Son  ré- 
sirltat  négatif  a  une  valeur  presque  absolue,  quand, 
ainsi  que  irous  l’avons  constaté  chez  notre  fillette, 
leslésions  simulentlafonte  caséeuse  des  poumons  et 
l’expectoration  est  très  purulente. 

A  côté  de  ces  donnéesnégatives,  les  résultats 
positifs  de  XhémocuÜure,  de  la  coproculture,  du 
séro-diagnostic  apportent  un  complément  décisif 
au  diagnostic.  Il  est  parfois  même  possible  de  dé¬ 
celer  le  bacille  au  niveau  du  poumon,  soit  dans  les 
crachats  comme  l’a  fait  dans  plusieurs  cas  Minet 
après  ensemencement  en  bile,  soit  par  ponction 
puhnonaire  directe  comme  l’ont  fait  Widal  puis 
Bancel.  C’est  ce  procédé  qui  nous  a  permis,  chez 
un  nounisson,  de  déceler  et  d’isoler  un  bacille 
para  B.  Cette  méthode  permet  de  différencier 
avec  précision  les  complications  broncho-pulmo¬ 
naires  dues  aux  infections  typhoïdiques  elles- 
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mêmes  des  poussées  de  tuberculose  développées  à 
l’occasion  de  la  fièvre  typhoïde. 

Des  opinions  contradictoires  ont  été  émises  à  ce 
sujet.  En  réalité,  chez-l’enfant  plus  encore  que  che2 
l’adulte,  cette  éventualité  est  assez  rare  et,  chez 
lui,  la  proportion  des  cas  de  tuberculose  post- 
t}q)hique  ne  dépasse  probablement  pas  2  p.  100, 
chiffre  donné  par  Léon  Bernard  chez  le  jeune  sol¬ 
dat. 

Aussi  faut-il  avant  tout  penser  à  une  localisa¬ 
tion  sur  les  bronches  ou  le  poumon  des  bacilles 
typhiques  et  espérer,  dans  un  délai  relativement 
rapide,  la  guérison  des  malades. 

L’ASPHYXIE  TUBERCULEUSE 
AIGUË 


Fernand  BEZAIVÇON  et  Paul  BRAUN 


Le  syndrome  de  l’asphyxie  tuberculeuse  aiguë 
est  considéré,  dans  les  ouvrages  de  phtisiologie 
classiques,  comme  relevant  toujours  du  dévelop¬ 
pement  rapide  dans  les  poumons 'de  granulations 
tuberculeuses. 

On  admet  en  effet  qu’à  côté  de  la  granulie 
généralisée,  au  cours  de  laquelle  la  localisation 
pulmonaire  est,  selon  les  cas,  plus  ou  moins  impor¬ 
tante,  mais,  de  toutes  façons,  ne  domine  pas  la 
scène  morbide,  il  existe  une  forme  de  granulie 
localisée  aux  poumons,  de  granulie  pulmonaire. 
Alors  que  dans  la  granulie  généralisée,  ce  sont  les 
symptômes  généraux  qui  dominent,  que  l’affection 
prend  souvent  le  masque  de  la  fièvre  typhoïde, 
dans  la  granulie  pulmonaire,  ce  sont  les  signes 
pulmonaires  qui  sont  au  premier  plan  et  la  maladie 
se  traduit  surtout  par  des  phénomènes  de  dyspnée 
et  d’asphyxie. 

Historique  et  résumé  clinique  de  Iq  gra¬ 
nulie  pulmonaire. —  C’est- Andral  qui  semble 
avoir  été  le  premier  à  observer  des  cas  où  le 
«  développement  très  rapide  de  tubercules  pulmo¬ 
naires  produisait  l’état  de  suffocation  des  mala¬ 
dies  du  cœur  »  ;  mais  c’est^  surtout  Graves  (de 
Dublin)  qui,  sous  le  nom  A’ asphyxie  tuberculeuse 
aiguë,  édifie  nettement  le  type  clinique  ;  il 
signale  ces  cas  où  des  tubercules  envahissent  la 
totalité  des  deux  poumons  dans  l’espace  de 
deux  à  trois  semaines  et  font  mourir  les  malades 
par  suffocation,  à  la  suite  d’hématose  imparfaite, 
sans  que  l’on  puisse  constater  aucun  des 
symiptômes  ordinaires  de  la  phtisie. 
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Plus  tard,  lorsqu’en  nosographie,  à  la  suite  des 
travaux  d’Empis,  le  type  morbide  de  la  granulie 
fut  définitivement  constitué,  Jaccoud,  qui  fut 
le  traducteur  des  leçons  cliniques  de  Graves, 
s’attacha  à  l’étude  du  type  morbide  décrit  par 
Graves  et,  sous  le  nom  de  forme  suffocante  de  la 
granulie,  de  granulose  suffocante,  en  donna  une 
description  qui  est  restée  classique. 

Nous  ne  la  rappellerons  que  dans  ses  grandes 
lignes  :  après  une  phase  prémonitoire  plus  ou 
moins  longue,  le  malade,  qui  ne  présente  en  rien 
les  signes  de  consomption  de  la  phtisie  chro~ 
nique,  est  pris  de  dyspnée  intense  ;  l’examen 
du  thorax  montre  des  râles  sibilants  et  ron¬ 
flants  bilatéraux,  des  petits  nids  de  râles  sous- 
crépitante  fins  disséminés  des  deux  côtés  ; 
l’expectoration  est  sans  caractère,  muqueuse  ou 
spumeuse,  et  ne  renferme  pas  de  bacilles]  la  fièvre 
est  élevée. 

On  porte  le  diagnostic  de  bronchite  capillaire 
ou,  s’il  s’agit  de  jeunes  enfants,  d’asthme  fébrile. 
E’ asphyxie  ne  tarde  pas  à  se  développer  et  la 
mort  survient  rapidement. 

A  l’autopsie,  on  trouve  des  granulations  tuber¬ 
culeuses  disséminées  dans  les  poumons,  au  sein 
d’un  parenchyme  pulmonaire  qui  a  conservé 
toute  sa  souplesse  et  son  intégrité. 

Conformément  à  la  loi  de  Buhl,  on  trouve,  soit 
dans  le  poumon,  soit  au  niveau  des  ganglions  du 
médiastin,  le  foyer  tuberculeux  qui  a  servi  de 
point  de  départ  à  la  généralisation  hématogène 
de  la  grawMfo'e.  Jaccoud, dans  une  de  ses  cliniques, 
insiste  sur  toute  l’importance  de  cette  auto¬ 
infection. 


Sans  nier  la  réalité  du  type  classique  de  la 
granulie  pulmonaire,  nous  croyons  qu’il  est  rare 
et  que  l’on  porte  beaucoup  trop  facilement  en 
clinique,  et  même  sur  la  table  d’autopsie,  le  dia- 
,  gnostic  de  granulie  pulmonaire.  Pour  avoir  le 
droit  de  porter  ce  diagnostic,  il  faut  en  effet  qu’il 
s’agisse  de  lésions  tuberculeuses  uniquement 
localisées  aux  poumons,  et  que  la  lésion  tuber¬ 
culeuse  soit  d’autre  part  une  granulation  tuber¬ 
culeuse,  c’est-à-dire  un  agglomérat  dé  follicules 
tubercüleux  élémentaires,  constitués  par  des 
cellules  géantes  et  des  cellules  épithélioïdes,  granu¬ 
lation  tuberculeuse  siégeant  dans  un  parenchyme 
pulmonaire  relativemeirt  normal.  Or,  comme  nous 
l’avons  montré  récemment  avec  M.  Eetulle,  on 
a  singulièrement  abusé  du  terme  de  granulation 
tuberculeuse,  désignant  de' ce  nom  toute  petite 
lésion  tuberculeuse  arrondie,  sans  se  préoccuper 
de  sa  structure  histologique,  alors  qu'en  réalité 


l’épithète  de  granulation  devrait  être  réservée 
aux  lésions  nodulaires  dont  le  type  nous  est 
fourni  par  la  granulie  généralisée,  où  le  bacille 
se  dissémine  par  la  voie  sanguine  et  où  l’on  trouve 
dans  tous  les  viscères,  dans  le  poumon  comme  dans 
les  autres,  des  granulations  de  taille  variable, 
le  plus  souvent  très  fines,  constituées  par  des 
agglomérats  de  follicules  tuberculeux,  encerclés 
par  des  cellules  lymphoïdes  ou  déjà  fusiformes. 

Deux  observations  récentes,  où  cliniquement 
nous  avions  porté  le  diagnostic  de  granulie 
pulmonaire  et  où,  à  l’autopsie,  à  un  examen 
macroscopique  superficiel,  on  aurait  volontiers 
confirmé  ce  diagnostic,  nous  montrent  la  néces¬ 
sité  de  reviser  la  nosographie  de  la  granulie  pul¬ 
monaire. 

Ea  iJremière  observation  que  nous  avons 
publiée  avec  M.  Eetulle  dans  les  Bulletins  de  la 
Société  d’études  scientifiques  de  l’Œuvre  de  la 
tuberculose  (i),  est  un  très  bel  exemple  de  ces 
cas  que  l’on  étiquette  trop  facilement,  clinique¬ 
ment  et  même  anatomiquement,  granulie  pul¬ 
monaire,  alors  qu’en  réalité  il  s’ agit  d’une  tuber¬ 
culose  miliaire  aiguë  pulmonaire,  d’une  broncho¬ 
alvéolite  nodulaire  aiguë. 

Il  s’agissait  d’un  jeune  garçon  de  dix-neuf  ans, 
qui  avait  commencé  à  tousser  et  à  se  sentir 
fatigué  une  vingtaine  de  jours  avant  le  début 
de  sa  maladie  et  qui  avait  été  pris  brusquement 
de  frissons  violents  et  d’une  dyspnée  extrême 
avec  polypnée  (48  respirations  à  la  minute), 
cyanose  du  visage,  langue  rôtie,  mélange  de  râles 
sous-crépitants  fins  et  gros,  de  râles  sibilants  dans 
les  poumons,  température  à  40°)  ;  en  un  mot, 
qui  présentait  le  tableau  de  la  grippe  cyanotique 
de  1918. 

C’est  ce  diagnostic  de  bronchite  capillaire,  de 
broncho-pneumonie  qui  fut  porté,  l’hémoculture, 
le  séro-diagnostic  ayant  écarté  le  diagnostic  de 
fièvre  typhoïde  et  de  broncho-typhus. 

E’ expectoration  peu  abondante,  faite  de  cra¬ 
chats  muco-purulents  visqueux,  collants  et  de 
sputhe,  semblait  confirmer  ce  diagnostic  et  mon¬ 
trait  l’absence  de  tout  bacille  tuberculeux. 

Quatre  jours  après  son  entrée  à  l’hôpital,  dix 
jours  après  le  début  des  symptômes  aigus,  le 
malade  mourait,  ayant  continué  à  présenter  un 
état  typhoïde,  une  dyspnée  intense,  une  tempé¬ 
rature  en  plateau  du  type  pneumonique. 
E’ autopsie  montrait  l’absence  de  granulations 
tuberculeuses  comparables  à  celles  que  l’on 
observe  dans  les  cas  de  granulie,  mais,  en  quantité 
considérable  dans  les  deux  poumons,  volumineux, 
turgescents,  des  nodules  arrondis  presque  con- 

(i)  Révue  de  la  tuberculose,  n»  2,  1922,  p.  184. 
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fluents,  heaiicoup  plus  volumineux  que  les  granu¬ 
lations  miliaires  ;  quelques-uns  de  ces  nodules 
étaient  déjà  nettement  caséifiés,  en  voie  de 
ramollissement  :  les  ganglions  du  hile  étaient 
tuméfiés  et,  dans  l’un  deux,  on  trouvait  un  foyer 
de  ramollissement. 

Il  s’agissait  exclusivement  de  tuberculose 
pulmonaire  et  non  de  tuberculose  généralisée 
au  foie,  à  la  rate,  aux  reins,  comme  dans  les  cas 
de  granulie. 

Iv’ examen  histologique  montrait  que,  dans  ce 
cas,  il  s’agissait  de  lésions  broncho-puhnonaires 
tuberculeuses,  groupées  autour  d’une  bronchiole 
caséifiée,  et  non  de  lésions  de  granulie  ;  nulle 
part  il  n’existait  de  groupements  folliculaires,  ni 
de  cellules  géantes.  Les  bacilles  tuberculeux  étaient 
assez  abondants  dans  les  masses  caséifiées.  Con¬ 
trairement  à  ce  qu’on  observe  dans  la  granulie, 
le  parenchyme  pulmonaire  entre  les  nodules 
avait  perdu  toute  sa  souplesse  et  présentait, 
autour  des  lésions  caséeuses,  des  lésions  de  splé¬ 
nisation. 

Les  cas  de  ce  genre  sont  certainement  les  plus 
fréquents, et  ce  sont  eux  que  l’on  étiquette  indû¬ 
ment  granulie  pulmonaire  ;  il  semble  cependant 
que,  sans  avoir  besoin  de  recourir  à  l’examen 
histologique,  on  pourrait  faire  le  diagnostic 
exact;  car  les  nodules  tuberculeux  sontplus  gros, 
en  général,  que  dans  les  cas  de  granulie,  plus 
opaques,  et  enfin  ils  ne  siègent  pas  dans  un 
parenchyme  souple,  quasi  normal  comme  dans  les 
cas  de  granulie,  mais  dans  un  parenchyme  atteint 
de  splénisation. 

Beaucoup  de  formes  aiguës  de  la  tuberculose 
ne  sont  en  réalité  que  des  cas  de  ce  genre,  et  il 
y  a  tous  les  intermédiaires  entre  ces  cas  de  bron¬ 
cho-alvéolite  tuberculeuse  aiguë  nodulaire  et 
les  cas  de  phtisie  galopante,  où  la  lésion,  à  marche 
subaiguë,  entraîne  dans  certaines  parties  du  pou¬ 
mon  la  formation  de  cavernes. 

Le  deuxième  cas  que  nous  avons  observé  est 
beaucoup  plus  complexe  et  mérite  d’être  rap¬ 
porté  avec  quelque  détail.  L’allure  clinique  avait 
été  celle  de  la  forme  suffocante  de  la  granulie, 
mais  avec  ces  deux  particularités,  qu’il  n’y  avait 
pas  de  fièvre,  et  que  l’examen  des  crachats  avait 
révélé  des  bacilles.  L’autopsie  montra  qu’il 
s’agissait  en  réalité  d’une  tuberculose  fibreuse 
très  ancienne,  avec  emphysème,  qui  s’était  ter¬ 
minée  par  l’apparition  de  phénomènes  congestifs 
et  hémorragiques  très  étendus,  autour  des  lésions 
tuberculeuses  anciennes,  sans  apparition  cepen¬ 
dant  d’hémoptysie. 

Il  s’agissait  d’un  homme  de  trente-sept  ans, 
entré  à  l’hôpital  pour  des  crises  d’oppression  d’une 
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violence  extrême,  ressemblant  à  première  impres¬ 
sion  à  des  crises  d’asthme. Cet  homme,  qui  avait 
présenté  dans  son  enfance  une  première  mani¬ 
festation  tuberculeuse  d’adénopathie  cervicale, 
avait  été  intoxiqué  en  1918  par  l’ypérite  et  avait 
été  atteint  à  la  suite  de  bronchite  et  d’emphysème, 
en  apparence  banal,  avec  dyspnée  permanente 
n’empêchant  pas  le  travail,  sans  crise  d’asthme. 

Pendant  un  an  et  demi,  cet  homme  avait  semblé 
bien  supporter  son  affection  et  avait  pu  conti¬ 
nuer  son  travail;  ce  n’est  qu’un  mois  avant  son 
entrée  à  l’hôpital,  qu’il  avait  été  pris  chaque 
jour  de  crises  d’oppression  extrêmement  vio¬ 
lentes,  avec  toux,  expectoration  assez  abondante, 
cyanose. 

Quand  nous  le  voyons  pour  la  première  fois  à 
l’hôpital,  il  s’agissait  d’un  homme  encore  vigou¬ 
reux,  ayant  tout  à  fait  l’aspect  d’un  asthmatique 
en  crise  ;  et  en  raison  du  passé,  de  l'apyrexie 
qu’il  présentait,  notre  premier  diagnostic  fut 
celui  de  crise  asthmatique,  greffée  sur  un  état 
d’emphysème  et  de  bronchite  chronique,  chez  un 
ancien  ypérité  à  passé  bacillaire  ;  l’examen  du 
thorax  confirmait  ce  diagnostic  :  gros  thorax 
globuleux  aux  bases,  respiration  diminuée  dans 
la  totalité  des  poumons,  mais  surtout  aux  bases, 
râles  sibilants  et  ronflants  disséminés,  râles  humides 
nombreux  aux  deux  bases. 

Deux  symptômes  étaient  cependant  en  contra¬ 
diction  avec  le  diagnostic  d’asthme:  la  polypnée 
très  marquée  {341  espirations  à  la  minute)  et  la 
présence  de  ces  râles  humides  aux  deux  bases 
qui  se  voient  surtout  dans  les  cas  d’insuffisance 
cardiaque. 

L’examen  du  cœur,  celui  de  la  fonction  rénale, 
ne  révélaient  aucun  symptôme  anormal  et  l’on 
n’avait  aucune  raison  de  penser  qu’il  s’agissait 
d’asthme  cardiaque  ou  d’œdème  du  poumon 
chez  un  brightique. 

L’examen  des  crachats,  qui  avaient  les  carac¬ 
tères  observés  .dans  les  poussées  aiguës  des 
bronchites  chroniques,  crachats  abondants,  muco- 
purulents  et  spumeux,  donna  la  clé  du  diagnostic  : 
ils  renfermaient  de  rares  bacilles  de  Koch.  L’exa¬ 
men  chimique  ne  révélait  qu’une  petite  quantité 
d’albumine,  ce  qui  écartait  tout  diagnostic 
d’œdème  aigu  ;  il  n’y  avait  pas  d’éosinophiles, 
ce  qui  écartait  le  diagnostic  d’asthme  surajouté 
à  une  évolurion  bacillaire. 

Deux  diagnostics  seuls  étaient  probables  :  ou 
celui  de  poussée  bronchitique  aiguë  chez  un  tuber¬ 
culeux  fibreux  emphysémateux,  ou  bien  celui  de 
granulie  pulmonaire.  C’est  au  second  que  nous 
nous  arrêtâmes,  en  raison  de  la  dyspnée  effroya¬ 
ble  présentée  par  le  malade,  avec  cyanose  intense 
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qui  entraîna  la  mort  du  rnalade  au  bout  de 
quelques  jours. 

I/' autopsie  sembla  tout  d’abord  confirmer  le 
diagnostic  de  grairuUe. 

Elle  montra  en  effet,  à  côté  de  vieilles  lésions 
de  symphyse  pleurale  et  d’îlots  de  sclérose 
anthracosique,  renfermant  encore  souvent  des 
nodules  tuberculeux  caséeux,  des  lésions  de  deux 
ordres  :  1°  de  nombreuses  granulations  tuber¬ 
culeuses  entourant  les  îlots  de  sclérose  anthra¬ 
cosique  ;  2°  des  lésions  de  congestion  et  d’hémor¬ 
ragie  récente. 

Contrairement  à  ce  qu’on  pouvait  croire,  les 
granulations  tuberculeuses  n’étaient  pas  elles- 
mêmes  des  granulations  jeunes,  comme  dans  les 
cas  de  granulie,  mais  bien  des  granulations  grises 
transparentes  de  Bayle,  très  pauvres  en  bacilles, 
des  granulations  fibreuses. 

Ce  n’était  pas  l’apparition  de  ces  granulations 
qui  avait  été  la  cause  des  accidents  dyspnéiques, 
car  elles  étaient  de  date  beaucoup  plus  ancienne. 

Bes  seirles  lésions  récentes,  ayant  entraîné 
la  dyspnée  et  la  mort,  consistaient  :  1°  en  de 
l’œdème  intra-alvéolaire  très  abondant  qui  s’était 
répandu  dans  les  cavités  emphysémateuses  ; 
2°  en  des  hémorragies  diffuses  parsemant  toute 
l’étendue  du  poumon  ;  les  hématies  farcissaient 
l'intérieur  des  alvéoles,  des  bronches,  et  même 
là  plèvre  et  le  tissu  sous-pleural,  mais  surtout 
elles  dessinaient  de  véritables  -placards  apoplec¬ 
tiques  autour  des  nodules  tuberculeux  anciens. 

Bes  symptômes  de  dyspnée  et  d’asphyxie,  qui 
avaient  évolué  sans  fièvre,  étaient  dus  à  ces 
raptus  œdémateux  et  hémorragiques. 

Be  mécanisme  de.  cet  œdème  et  de  ces  hémor¬ 
ragies  est  difficile  à  expliquer. 

Des  faits  de  ce  genre  ont  déjà  été  rapportés 
dans  la  granulie,  etü  serait  intéressant  de  savoir 
si,  dans  les  cas  étiquetés  granulie  hémorragique, 
il  s’agissait  de  véritables  granulations  miUaires 
jeunes,  ou  bien,  comme  dans  notre  cas,de  lésions 
congestives  et  hémorragiques  récentes,  greffées 
sur  de  vieilles  lésions  .fibreuses. 

Hanot  également  a  signalé  la  fréquence  d’acci¬ 
dents  hémorragiques  qui  peuvent  entraîner  des 
phénomènes  asphyxiques  mortels. 

Nous-même  déjà,  avec  nos  élèves  de  Serbonnes 
et  Krebs,  avons  observé  un  cas  analogue,  un 
véritable  coup  de  sang  pulmonaire  expUquant 
la  mort  subite  chez  un  tuberculeux,  pulmonaire 
chronique,  à  l’autopsie  duquel  on  trouva  une 
congestion  intense  d’un  des  poumons,  qui  était 
violacé,  ecch3rmotique  et  qui  présentait,  au  point 
de  vue  histologique,  des  lésions  d’alvéolite  con¬ 


gestive  et  hémorragique  avec  congestion  intense 
des  bandes  fibreuses  entourant  les  lésions  tuber¬ 
culeuses. 

Bes  caractères  de  ces  lésions,  la  brutalité  de  leur 
apparition  rappellent  ce  qu’on  observe  en  expé¬ 
rimentation,  au  niveau  du  poumon,  soit  à  la  suite 
d’injection  de  hautes  doses  de  tuberculine,  soit 
dans  les  cas  de  réinfection  tuberculeuse  lorsqu’on 
cherche  à  reproduire  le  phénomène  de  Koch, 
Rœmer  et  Joseph  ont  constaté  sur  un  mouton 
tuberculeux,  réinoculé  avec  de  fortes  doses  de 
badlle  de  Koch  et  mort  deux  jours  après  la 
réinoculation,  des  lésions  congestives  des  lobes 
inférieurs  du  poumon  ayant  entraîné  la  mort. 

Avec  de  Serbonnes,  l’un  de  nous  a  montré  que, 
si  l’on  réinjecte  dans  la  trachée  des  bacilles 
tuberculeux  à  un  cobaye  ayant  reçu  trois  semaines 
auparavant  sous  la  peau  des  bacüles  tuberculeux, 
et  se  trouvant  par  conséquent  en  état  d’allergie, 
les  animaux  présentent  une  dyspnée  considé¬ 
rable,  progressive,  pouvant  aboutir  à  la  mort. 
Bes  poumons,  dans  ce  cas,  ont  une  teinte  Touge 
vineux  par  îlots,  et  histologiquement  on  trouve 
une  dilatation  considéiable  des  capillaires  et  e 
certains  points  de  véritables  lacs  sanguins  avec 
hémorragies  intra-alvéolaires. 

Comme  nous  l’avons  admis  avec  Claude  (i) 
dans  sa  thèse,  il  est  possible  que  les  cas  observés 
en  clinique  ressortissent  à  des  faits  de  ce  genre, 
sans  cepeirdant  que  nous  ayons  le  droit  de  l’ affir¬ 
mer. 

En  résumé,  l’asphyxie  tuberculeuse  aiguë  d’An- 
dral  et  de  Graves  n’est  pas  un  syndrome  uni¬ 
voque  ;  elle  peut  résulter  de  la  présence  en  grand 
nombre  dans  le  poumon  de  véritables  granula¬ 
tions  grises  tuberculeuses  jeunes,  et  pour  ces"câs 
on  peut  conserver  l’épithète  de  granulie  pulmo¬ 
naire  suffocante,  rhais  ces  cas  sont  rares  ;  le  plus 
souvent  elle  est  en  rapport  :  i®  soit  avec  des  cas  de 
tuberculose  miliaire  broncho-alvéolaire  de  marche 
suraiguë,  consécutive  à  une  inondation  de  l’arbre 
bronchique  par  des  bacilles  tuberculeux  venant 
d’une  lésion  ancienne  caséeuse,  et  dans  ce  cas 
elle  est  fébrile,  comme  dans  les  cas  de  granulie, 
et  peut  même  revêtir  le  masque  d’une  forme 
typhoïde  et  suffocante  ;  —  soit  avec  des  cas 
d’apoplexie  pulmonaire  pérituberculeuse  apjrré- 
tique,  qui  sont  peut-être  dus  à  des  phénomènes 
de  réinfection  tuberculeuse  avec  réaction  aller¬ 
gique  mortelle. 

(i)  Louis  Claude,  A  propos  d’un  cas  d’asphyxie  tubercu¬ 
leuse  aiguë.  Thèse  de  Paris,  igai. 
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ACTUALITÉS  MÉDICALES 

La  tuberculose  oculaire  jugée  o’après 
les  récentes  recherches  sur  la  tuberculose. 

On  sait  l’importance  que  tient  à  l’heure  actuelle 
l’étude  de  la  tuberculose  oculaire.  Le  I)''  WERDENBERG 
[Revue  générale  d' ophtalmologie,  août  1922)  insiste  sur 
les  diverses  formes  de  bacilloses  de  l’oeil  et  sur  les  prin¬ 
cipes  généraux  qui  doivent  présider  au  traitement. 

L’immunité,  rappelons-le,  est  la  lutte  de  l’organisme 
pour  se  défendre  ;  on  doit,  dans  la  thérapeutique  des  tuber¬ 
culeux,  viser  à  l’hyperproduction  d’anticorps;  ceux-ci, 
mis  en  liberté  dans  la  circulation  sanguine,  sont  l’expres- 
.sion  de  l’immunité  acquise. 

Les  résultats  les  plus  durables  sont  ceux  où  l’on  a 
pu  obtenir  progressivement  une  insensibilité  aux  hautes 
doses  de  tuberculine. 

Pour  étudier  les  tuberculoses  oculaires,  on  peut  les  grou¬ 
per  selon  les  trois  périodes  d’évolution  décrites  parRanke. 

a.  Période  primaire.  —  Dans  cette  période,  qui  est  le 
type  habituel  de  la  tuberculose  de  l’enfance,  rentrent 
la  tuberculose  irienne  et  la  tuberculose  juvénile  de  l’uvée. 
A  ce  stade, la  réaction  de  foyer  est  une  conditionde  succès 
thérapeutique  ;  cependant  des  doses  trop  fortes  sont  sus- 
ceptiWes  de  produire  l’anaphylaxie. 

b.  Période  secondaire.  —  C’est  la  période  des  tuber¬ 
culoses  généralisées,  propagées  par  contiguïté  ou  méta¬ 
stase,  c’est  la  période  des  processus  inflammatoires  aigus- 
des  membranes  profondes  ;  c’est  la  phlébite  rétinienne 
tuberculeuse,  ce  sont  les  iritis  et  les  iridocyclites. 

A  ce  second  stade,  la  thérapeutique  spécifique  est 
eontre-indiquée. 

c.  Période  tertiaire.  —  L’affection  est  endiguée,  mais 
non  guérie  :  la  guérison  se  fait  par  eucapsulement  ; 
les  métastases  oculaires  sont  ici  rares  ;  tubercules  tor¬ 
pides  ou  choroïdites  disséminées.  Le  traitement  par  la 
tuberculine  doit  être  d’une  excessive  prudence. 

L’auteur  rapporte  43  cas  de  tuberculose  oculaire  : 
20  cas  de  tuberculose  ancienne,  23  cas  récents  ;  parmi 
ces  derniers,  13  fois  il  s’agissait  de  l’uvée,  S  fois  de  la 
rétine,  i  fois  de  la  slcérotique,  i  fois  de  la  conjonctive. 
D’une  façon  générale,  les  formes  graves  atteignaient  sur¬ 
tout  les  individus  de  quinze  à  trente  ans. 

Sur  40  cas,  30  n’avaient  rien  de  grave  aux  poumons. 

Dans  les  cas  où  il  était  appliquable,  le  traitement 
spécifique  a  donné  de  grosses  améliorations. 

Etudiant  les  procédés  de  traitement,  l’auteur  est  d’avis 
que  la  méthode  doit  être  celle  de  l’immunisation  lente  ; 
la  dose  de  début  est  d’un  centième  à  uu  dix-millième  de 
milligramme,  puis  on  arrive  à  la  dose  normale  d’un  milli¬ 
gramme.  A  la  fin,  on  peut  atteindre  10  à  50  milligrammes. 
En  cas  d’anaphylaxie,  diminuer  brusquement  la  dose. 

En  résumé,  l’action  de  la  tuberculine  peut  être  utile  ou 
nuisible  ;  son  emploi  doit  être  précédé  par  : 

i»  Un  examen  de  l'œil,  en  tenant  compte  du  type  ana¬ 
tomo-pathologique  ; 

2°  Un  examen  clinique  général  ; 

3®  Une  recherche  du  type  d’immunité  du  patient. 

P.  M.  T. 

Six  cas  dt  «  croup  grippal  ». 

Six  malades  furent  examinés  et  soignés  pendant 
ime  épidémie  de  grippe  par  le  D'  Antonio  Baro, 
qui,  .dans  les  Archives  latino-américaines  de  pédiatrie 
{septembre  1922),  insiste  sur  la  fréquence  de  ce  syndrome 
auquel  il  reconnaît  une  entité  propre,  sur  la  brusquerie 
de  son  début  et  la  gravité  de  son  évolution  ;  la  trachéo¬ 
tomie  s’imposant  le  plus  souvent. 

lor  cas:  enfant  de  sept  ans,  sans  antécédent  patho¬ 
logique  ;  fièvre  légère  depuis  quelques  jours,  puis  dyspnée 
avec  cvano.se  de  la  face  :  Uzoge,  comaee  toux  aphone  ; 
l»  Géram  ;  m-,  1,  - 
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pas  d’angine;  mort  par  asphyxie  malgré  le  sérum  anti¬ 
diphtérique. 

2“  cas:  enfant  de  douze  ans  ayant  plusieurs  frères 
atteints  de  grippe  (dont  l’.une  fut  mortelle),  fut  pris  de 
fièvre  sans  éruption  et  de  dypsnée. 

L’examen  de  la  gorge  reste  négatif.  Malgré  50  centi¬ 
mètres  cubes  de  sérum  antidiphtérique  dont  30  intra¬ 
veineux,  la  dyspnée  fut  telle  que  la  trachéotomie  fut  pra¬ 
tiquée  d’urgence.  Guérison. 

3“  cas  ;  enfant  de  dix-huit  mois,  malade  depuisdeux  jours 
(fièvre,  râles  de  bronchite)  quand  il  est  pris  de  gêne  de  la 
respiration  et  de  touxvoilée.  Aucune  trace  de  fausse  mem¬ 
brane,  pas  de  jetage  ;  mort  par  asphyxie  avant  la 
trachéotomie,  pas  de  sérum. 

4"  cas  :  enfant  de  quatre  ans  de  robuste  constitution  , 
pris  brusquement  de  fièvre  élevée,  d’asthénie  avec  signes 
de  bronchite;  gorge  normale.  Trois  jours  après,  chute  delà 
fièvre,  mais  apparition  de  dyspnée  laryngée  avec  tirage  des 
plus  net,  tellement  que  la  trachéotomie  dut  être  pratiquée . 

Pas  de  sérum  antidiphtérique.  Guérison. 

5®  cas:  enfant  de  trente  mois,  cas  analogue  aux  précé¬ 
dents,  même  allure  générale  des  symptômes  de  début, 
puis  apparition  brusque,  sans  signe  pharyngé,  d’une 
dyspnée  extrême.  Trachéotomie.  Guérison. 

6°  cas  :  enfant  de  neuf  mois,  début  brusque,  fièvre , 
toux  voilée,  tirage,  comage,  asphyxie  imminente.  Tra¬ 
chéotomie,  mais  mort  par  broncho-pneu  monie. 

Tous  les  malades  observés  étaient  indubitablement 
atteints  de  grippe,  et  le  sémm  antidiphtérique  s’est  montré 
sans  effet  dans  les  deux  cas  où  l’auteur  l’a  employé. 
M.  Antonio  Bargo  pense,  en  l’absence  de  signes  de 
diphtérie,  qu’il  s’est  agi  d’une  lésion  véritablement  grip¬ 
pale,  sans  doute  un  œdème  :  dans  tous  les  cas,  l’auteur 
a  préféré  la  trachéotomie  au  tubage  et  il  croit  que  cette 
thérapeutique  est  le  seule  qui  ait  la  chance  d’être  efficace. 

P.  M.  T. 

Unoasjd’ascaridiose  àforme  typho-mèningée 

Un  jeune  garçon  de  dix  ans  est  hospitalisé  pour  fièvre 
typhoïde  ;  les  symptômes  cliniques  de  la  dothiéuentér  ic 
existent  au  complet,  mais  l’hémoculture  et  le  séro¬ 
diagnostic  sont  tout  ù  fait  négatifs.  Bientôt  apparaissent 
des  symptômes  méningés  :  signe  de  Kernig,  raideur  de 
la  nuque.  Le  diagnostic  reste  indécis  jusqu’au  jour  où  le 
petit  malade  expulse  de  nombreux  ascaris  (MM.  Sauvan 
et  CniAPPE,  Marseille  médical,  15  novembre  1922). 

L’anémie,  la  splénomégalie,  l’éruption  urticarienne,  la 
réaction  méningée,  les  accidents  fébriles  constatés  pa¬ 
raissent  être  dus  à  l’action  des  toxines  ascaridiennes. 

En  présence  d’un  état  typhique  ou  méningé,  même 
cliniquement  typique,  on  doit  toujours  penser  à  l’asca¬ 
ridiose  chez  l’enfant,  quand  les  examens  de  laboratoire 
restent  négatifs.  P.  B. 

Intoxication  accidentelle  par  l’huile  d’aniline 

L’huile  d’aniline  est  mi  produit  très  toxique  qui  est 
distribué  au  public  sans  aucune  pré:;aution  par  les  phar¬ 
maciens  comme  insecticide  efficace  pour  la  destruction 
des  punaises:  cet  usage  journalier  favorise  les  méprises, 
et  les  intoxications  accidentelles  deviennent  fréquentes. 
A  l’appui  de  cette  thèse,  M.  EtiEnnB  Martin  [Journal 
de  médecine  de  Lyon,  20  novembre  1922)  rapporte  l’his¬ 
toire  d’une  enfant,  à  qui  la  mère  administra  ime  prépa¬ 
ration  à  base  d’huile  d’aniline  en  croyant  donner  un  sirop 
vennifuge.  Dans  les  heures  suivantes,  l’enfant  présenta 
un  état  des  plus  graves  :  les  symptômes  d’anoxémie  furent 
heureusement  combattus  par  une  transfusion  sanguine, 
des  inhalations  et  des  injections  d’oxygène.  La  vente  de 
l’huile  d’aniline  devrait  être  réglementée  comme  celle  des 
substances  toxiques  visées  par  le  décret  du  14  septembre 
1916.  P.  B- 
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LES  TROUBLES  OCULAIRES 

OBSERVÉS  AU  COURS  DES 

AFFECTIONS  DE  L’APPAREIL 
RESPIRATOIRE 

le  Df  F.  TERRIEN 

Professeur  agrégé  à  la  Faculté  de  médecine  de  Paris, 
Ophtalmologiste  de  l’hôpital' Beaujon. 

Ivcs  troubles  oculaires  au-  cours  des  affections 
de  l’appareil  respiratoire  reconnaissent  une  triple 
origine  :  réflexe,  infectieuse  ou  mécanique  ;  dans 
ce  dernier  cas,  la  stase  veineuse,  résultant  d’une 
gêne  dans  la  petite  circulation,  entraîne  alors  des 
hémorragies. 

a.  Troubles  d’origine  réflexe.  —  Déjà  à 
l’état  normal  l’inspiration  s’accompagne  ou  est 
suivie  d’une  ébauche  de  dilatation  pupillaire, 
tandis  que  l’expiration  entraîne  une  légère  con¬ 
traction.  Da  première  modification  avait,  tout 
d’abord,  été  rapportée  à  une  diminution,  la  seconde 
à  une  augmentation  de  la  teneur  sanguine  de  l’iris. 
Elles  reconnaissent,  en  réalité,  une  origine  ner¬ 
veuse,  et  si  l’on  arrive  par  l’expérimentation  à 
éliminer  cette  influence,  les  modifications  pupil¬ 
laires  font  défaut. 

Dans  la  dyspnée,  la  pupille  est  dilatée,  car  le 
sang,  insuffisamment  oxygéné,  irrite  le  centre 
pupillaire,  situé  dans  la  moelle  allongée. 

Dans  le  type  de  Cheyne-Stockes,  les  pupilles, 
dans  la  période  d’apnée,  sont  rétrécies  et  ne 
réagissent  pas  à  la  lumière  ;  puis,  avec  le  retour 
des  mouvements  respiratoires,  elles  s’élargissent 
de  nouveau  et  la  réaction  reparaît.  Ce  phénomène, 
d’ailleurs  inconstant,  s’accompagne  quelquefois 
de  mouvements  pendulaires  du  globe  à  direction 
horizontale.  Sans  doute  le  rétrécissement  est-il 
la  conséquence  d’une  paralysie  momentanée  du 
sympathique. 

Da  respiration  normale  ne  semble  avoir  aucune 
influence  sur  la  circulation  rétinienne. 

b.  Troubles  d’origine  mécanique.  —  Il  est 
exceptionnel  qüe  l’on  puisse,  à  l’état  normal,  par 
rme  expiration  forcée,  après  forte  occlusion  de  la 
bouche  et  des  narines,  faire  refluer  l’air  dans  les 
voies  lacrymales;  la  chose  est  possible  seulement 
aussitôt  après  le  cathétérisme. 

Au  contraire,  à  la  suite  de  contusions  orbitaires 
ayant  déterminé  ime  fêlure  de  la  paroi  des  cavités 
sinusiennes,  le  fait  de  se  moucher  violemment  ou 
un  accès  d’éternuement  peut  être  suivi  d’emphy¬ 
sème  des  paupières  ou  même  de  l’orbite, ,  par 
reflux  de  l’air  des  fosses  nasales  dans  le  tissu 
cellulaire  voisin,  à  la  faveur  de  la  solution  de 
continuité  osseuse.  Ôn  a  même  vu  la  luxation  du 
globe  oculaire. 
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On  connaît  les  hémorragies  de  la  conjonctive 
bulbaire,  voire  même  rétiniennes,  pouvant  sur¬ 
venir  à  la  suite  de  violents  accès  de  toux  ou  chez 
les  enfants  au  cours  de  quintes  de  coqueluche. 

Nous  avons  observé  chez  un  enfant  une  para¬ 
lysie  de  l’oculo-moteur  extéme  et  du  facial  com¬ 
pliquée  d’hémiànopsie,  conséquence  probable  d’une 
hémorragie  de  la  protubérance.  On  a  vu  des  acci- 
deiits  semblables  chez  des  souffleurs  de  verre, 
surtout  chez  les  individus  d’un  certain  âge  et 
chez  les  tabétiques.  Chez  l’im,  un  violent  accès  de-, 
toux  fut  suivi  de  rupture  de  la  carotide  dans  le 
sinus  caverneux  et  d’exophtalmie  pulsatile. 

Tous  ces  phénomènes  sont  la  conséquence  d’une 
stase  veineuse  et  d’une  gêne  de  la  circulation  en 
retour.  Ils  s’observent  au  maximum  chez  les 
pendus.  Ce  sont  des  hémorragies  dans  les  diffé¬ 
rentes  parties  du  globe  :  conjonctive,  paupières, 
rétine,  canal  de  Schlemm.  Da  pupille,  tout  d’abord 
rétrécie,  s’élargit  ensuite  de  plus  en  plus  pour 
recouvrer  après  la  mort  son  diamètre  sensiblement 
normal. 

c.  Infections.  —  Des  infections  pulmonaires, 
en  particuHer  la  pneumonie,  se  compliquent  sou¬ 
vent  d’herpès  de  la  cornée  ou  de  kératite  dendri¬ 
tique.  D’affection  se  montre  surtout  chez  l’adulte, 
de  préférence  chez  l’homme,  et  on  note  souvent 
en  même  temps  des  éruptions  d’herpès  sur  les 
narines,  sur  les  lèvres,  et  delà  rachialgie.  Cette 
dernière  semblerait  indiquer  que  ces  lésions 
d’herpès  sont  peut-être  en  rapport  avec  une 
réaction  méningée. 

De  plus  souvent  l’affection  est  découverte  lorsque 
l’épithélium  qui  recouvre  la  vésicule  est  détruit. 
Elle  peut  être  mise  en  évidence  par  l’instillation 
d’une  solution  aqueuse  de  fluorescéine  à  2  p.  100, 
additionnée  de  carbonatç  de  potassé  (4  p.ioo).  Da 
teinte  verte  que  prennent  les  parties  lésées  permet 
de  surprendre  la  formation  des  vésicules  tout  à 
fait  au  début  et  peut-être  bien  des  efflorescences 
passent-elles  inaperçues  et  seraient-elles  mises 
plus  fréquemment  en  évidence  si  elles- étaient 
recherchées  par  cette  méthode. 

Des  troubles  de  la  pupille  au  cours  de  la  pneu¬ 
monie  ou  des  affections  chroniques  des  somtnets, 
siçialés  par  Chauffard,  sur  lesquels  le  professeur 
Sergent  vient  d’insister  à  nouveau,  dilatation 
pupillaire  du  côté  lésé,  suivie  plus  tard  de  rétrécis¬ 
sement,  sont  la  conséquence  de  l’irritation,  puis 
de  la  paralysie  dü  sympathique. 

On  a  vu,  au  cours  de  la  pnemnonie,  des 
paralysies  des  muscles  de  l’œil,  la  paralysie  bila¬ 
térale  de  l’ocülo-moteur,  voire  même  la  para-, 
jysie  de  l’accommodation,  tout  à  fait  analogue  à 
la  paralysie  post-diphtérique  et  survenant  trois 
semaines  après  la  pnemnonie.  Da  paralysie  diphté- 
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rique  de  l’accommodation,  qui  se  montre  après  la 
diphtérie  du  pharynx  ou  des  fosses  nasales,  se 
limite,  on  le  sait,  au  seul  muscle  ciliaire  et  respecte 
le  sphincter  de  la  pupille. 

I/es  infections  par  la  voie  sanguine  entraînent 
assez  souvent  une  ophtalmie  métastatique,  plus 
rarement  une  névro-rétinite.  Cette  irido-choroïdite 
métastatique  aboutit  fréquemment  à  la  panophtal¬ 
mie  et,  quand  elle  est  bilatérale,  le  pronostic  vital 
est  d’ordinaire  fatal. 

A  côté  des  infections,  le  sarcome  du  poumon  se 
complique  parfois  de  sarcome  métastatique  de  la 
choroïde,  et  on  peut  en  dire  autant  pour  les 
tumeurs  du  médiastin. 

Comme  toutes  les  pertes  de  sang,  des  hémopty¬ 
sies  abondantes  peuvent  se  compliquer  d’amau¬ 
rose,  mais  celle-ci  est  relativement  rare  et 
l’hémoptysie  ne  peut  être  retenue  qu’une  fois  sur 
cent  dans  l’étiologie  générale  des  troubles  visuels 
après  les  pertes  de  sang  (i). 

Retentissement  des  affections  oculaires 
sur  l’appareil  respiratoire.  —  A  un  moindre 
degré,  l’œil  retentit  sur  le  poumon.  Une  assez  forte 
pression  sur  la  paupière  supérieure  avec  le  doigt 
retarde  l’expiration  ;  il  en  est  de  même  d’une  irri¬ 
tation  de  la  conjonctive  ou  de  la  cornée.  Des 
instillations  dans  le  sac  conjonctival  entraînent 
un  arrêt  momentané  de  l’inspiration,  et  le  fait  est 
surtout  sensible  chez  les  enfants  atteints  de 
conjonctivite  blennorragique  au  moment  des 
cautérisations  avec  le  nitrate  d’argent.  On  a  vu 
un  spasme  de  la  glotte  disparaître  à  la  suite  d’ime 
irritation  de  la  cornée. 

Une  vive  lumière  et  l’éclat  du  soleil  provoquent, 
chez  certains  sujets,  un  réflexe  d’étemuement. 
Celui-ci  survient  également  chez  les  enfants  atteints 
de  conjonctivite  phlycténulaire  dès  qu’on  ouvre 
les  paupières.  Ue  point  de  départ  du  réflexe  est 
sans  doute  l’irritation  des  nerfs  cüiaires.  Rappe¬ 
lons  toutefois  l’opinion  de  Feré  qui  l’attribuait  à 
l’exagération  de  la  sécrétion  lacrymale  sous  l’in¬ 
fluence  de  l’excitation  rétinienne,  les  larmes  venant 
irriter  la  muqueuse  nasale  et  déterminant  l’éternue¬ 
ment.  Il  croyait  en  trouver  la  preuve  dans  le  fait 
suivant  :  la  compression  des  quatre  points  lacry¬ 
maux  par  des  serres-fines  lui  permettait  de 
regarder  le  soleü  sans  qu’un  accès  d’éternuement 
s’ensuive. 

Certaines  maladies  infectieuses  de  l’œil,  par 
exemple  la  diphtérie  de  la  conjonctive,  peuvent 
se  compliquer  d’infection  des  fosses  nasales  et  du 
pharynx.  Enfin,  des  tumeurs  malignes  du  globe 
ont  provoqué  parfois  des  métastases  dans  le 

(i)  A.  Terson,  Soc.  d'ophlalm.  de  Paris,  séance  plénière, 
novembre  igzi. 
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poumon.  Sur  46  cas  de  sarcomes  du  tractus  uvéa' 
compliqués  de  métastase,  trois  fois  celle-ci  était 
dans  le  poumon  et  une  fois  sur  l’épiglotte 

LA  TRANSFUSION  DU  SANG 

DE  L’ANIMAL  A  L’HOMME  (2) 

Heré  CRUCHET  et  A.  RAGOT 

Médecin  des  hôpitaux  Interne  des  hôpitaux 

Professeur  Préparateur 

de  pathologie  et  thérapeutique  générales  à  la 
Faculté  de  médecine  de  Bordeaux. 

Depuis  qu’on  a  réussi  à  rendre  pratiquement 
le  sang  incoagulable  par  le  citrate  de  soude  —  à 
la  suite  des  mémorables  travaux  de  Hédon  et 
Jeanbrau  (de  Montpellier),  Agote  (de  Buenos- 
Aires)  et  Uewisohn  (de  New-York)  —  la  trans¬ 
fusion  du  sang  interhumaine  est  devenue,  dans 
tous  les  pays,  une  méthode  courante. 

Nous  nous  sommes 'demandé  s’il  ne  serait  pas 
désormais  possible  de  recourir,  dans  les  mêmes 
conditions,  à  la  transfusion  du  sang  de  l’animal 
à  l’homme,  en  reprenant,  sur  ces  bases  nouvelles, 
les  idées  premières  poursuivies  avec  persévérance 
pendant  vingt  ans  par  notre  regretté  compatriote 
Oré,  professeur  de  physiologie  à  l'École  de  Bor¬ 
deaux  (3), 

Oré  était  arrivé,  après  plus  de  500  expériences, 
dont  les  premières  remontaient  à  1860,  à  conclure  : 
qu’on  pouvait  «transfuser  sans  inconvénient  et  avec 
avantages  à  un  animal  le  sang  d’un  animal  d’une 
autre  espèce  »,  à  condition  qu’ils  appartiennent  <  à 
la  même  classe  ».  Ainsi,  dans  la  classe  des  mammi¬ 
fères,  il  n’y  avait  pas  d’inconvénient,  pour  lui,  à 
transfuser,  des  uns  aux  autres,  du  sang  de  mouton, 
d’agneau,  de  cheval,  de  bœuf  ou  de  chien  :  les 
expériences  d’Oré  sont  absolument  démonstra¬ 
tives  à  ce  point  de  vue.  En  ce  qui  concerne  la 
transfusion  de  l’animal  à  l’homme,  la  statistique 
de  cet  auteur,  portant  sur  les  154  cas  qu’il  a  pu 
recueillir  dans  toute  la  littérature,  indique  64  gué¬ 
risons  et  26  morts,  chiffres  bien  plus  favorables 

V2)  Didèe  première  de  ces  recherches  date  de  1917  :  je  devais, 
à  cette  époque,  partir  en  mission  militaire  en  Amérique  du  Sud 
pour  y  faire  des  conférences  sur  T»  Expérience  médicale  de  la 
guerre  *  ;  et  l’une  d’elles  avait  trait  précisément  à  la  transfu¬ 
sion  du  sang.  Mais  ce  n’est  qu’à  partir  de  fin  1921,  après  la 
réorganisation  du  laboratoire  de  pathologie  et  thérapeutique 
générales,  que  j’ai  pu,  avec  la  collaboration  de  MM.  Ragot, 
préparateur,  Pierre  Piéchaud,  chef  de  laboratoire,  et  Caussimon, 
interne  provisoire  du  service,  entreprendre  ces  études  expéri¬ 
mentales  et  cliniques.  I,es  premiers  résultats  en  ont  été  com¬ 
muniqués  au  Congrès  de  Plymouth,  le  3  juin  1922.'  (R.  C.) 

(3)  Oré,  Études  historiques,  physiologiques  et'diniques  sur 
la  transfusion  du  sang.  J.-B.  Baillière  et  fils,  édit.,  Paris,  1876, 
2«  édition. 
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que  pour  la  statistique  des  transfusions  de  l’homme 
à  l’homme  qui  compte,  sur  381  cas,  presque  autant 
de  morts  (178)  que  de  guérisons  (183). 

Ces  faits  expliquent  nettement  pour  quelles 
raisons  fort  justes  Oré  demeura  toujours  partisan 
de  la  transfusion  de  l’animal  à  l’homme  ;  on  com¬ 
prend  aussi,  quand  on  sait  que  l’antisepsie  et 
l’asepsie  étaient  inconnues  alors,  quand  on  voit  les 
difficultés  pratiques  qu’il  fallait  vaincre  à  cette 
époque,  pourquoi  cette  opération  était  si  rarement 
tentée  par  les  médecins  ou  les  chirurgiens.  Oré, 
avec  son  remarquable  esprit  d’observation,  avait 
bien  indiqué  que  les  accidents  étaient  souvent 
dus  «  à  l’introduction  dans  les  vaisseaux  de  petits 
coagulums  déterminant  des  embolies  «  ;  il  avait 
même  essayé,  par  la  construction  d’un  transfuseur 
à  tamis  métaUique,  d’empêcher  le  passage  de  ces 
coagulums.  Mais  ce  n’est  cjue  du  jour  où  l’on  a 
pu  rendre  le  sang  incoagulable  que  la  difficulté  a 
été  réellement  vaincue. 

Il  n’en  est  pas  moins  certain  que  les  expériences 
et  les  remarques  d’Oré  demeurent  exactes  ;  il 
semble  même  qu’elles  doivent  être  encore  plus 
vraies  aujourd’hui,  depuis  qu’on  a  les  moyens  de 
pratiquer  la  transfusion  dans  des  conditions  infi¬ 
niment  meilleures  qu’autrefois.  Nous  allons  pou¬ 
voir  démontrer  qu’il  en  est  effectivement  ainsi. 

Transfusion  du  sang  d’un  animal  à  un 
animal  d’espèce  différente.  —  Nous  avons 
prélevé  le  sang  du  donneur  dans  les  conditions 
modernes  d’asepsie  avec  une  seringue  en. verre 
(pour  les  petites  quantités)  ou  l’appareil  de  Jean¬ 
brau  (pour  les  grandes  quantités)  en  introduisant, 
à  l’intérieur  de  la  seringue  ou  de  l’appareil,  la 
quantité  suffisante  de  solution  de  citrate  de  soude 
à  10  p.  100  pour  empêcher  la  coagulation  du  sang 
(5  centimètres  cubes  pour  500). 

Nous  avons  successivement  injecté  5  centimètres 
cubes  de  sang  de  cobaye  à  un  lapin  (I)  ;  10  c.  c.  de 
sang  de  cobaye  à  un  lapin  (II)  ;  10  c.  c.  de  sang 
de  chien  à  un  lapiu  (III)  ;  20  c.  c.  de  sang  de  chien 
à  un  lapin  (IV)  ;  150  c.  c.  de  sang  de  bœuf  à  un 
chien  (V)  ;  15  c.  c.  de  sang  de  bcquf  à  un  lapin 
neuf  (VI)  ;  20  c.  c.  de  sang  de  chien  à  un  lapin 
(VII),  le  même  que  celui  de  l’expérience  IV  ; 
20  c.  c.  de  sang  de  bœuf  à  un  lapin  neuf  (VIII)  ; 
40  c  c.  de  sang  de  bœuf  à  mi  chien  (IX)  ;  40  c.  c. 
de  sang  de  mouton  à  un  chien  (X)  ;  80  c.  c.  de 
sang  de  mouton  à  un  chien,  saigné  d’une  quantité 
sensiblement  égale  (XI)  ;  40  c.  c.  de  sang  de  mou¬ 
ton  au  même  chien,  un  mois  après  (XII)  ;  100  c.  c. 
de  sang  de  bœuf  à  un  chien  préalablement  saigné 
de  100  c.  c.  de  sang  (XIII).  , 

Sur  ces  13  expériences,  dix  fois  les  animaux 


récepteurs  ont  parfaitement  supporté  la  trans¬ 
fusion  ;  une  fois  (exp.  XII)  le  chien,  soumis  un  mois 
après  à  une  transfusion  de  sang  de  mouton 
effectuée  dans  des  conditions  identiques  à  celles 
du  mois  précédent,  a  éprouvé  un  état  de  choc,  dont 
il  était  remis  entièrement  quinze  minutes  plus 
tard. 

Trois  lapins  ont  succombé.  T’un  (exp.  VII)  était 
le  même  que  celui  de  l’expérience  IV  ;  les  condi¬ 
tions  d’expérience  étaient  identiques.  Il  est  pro¬ 
bable  qu’il  faut  jDenser,  là  encore,  à  un  état  de 
choc  plutôt  qu’à  une  réaction  due  au  sang  de 
chien.  Dans  la  VII®  expérience,  il  y  avait  eu  un 
choc  léger  (parésie  passagère,  pendant  huit  à 
dix  minutes,  du  train  postérieur)  :  le  choc  avait 
été  un  peu  plus  marqué  dans  la  II®  expérience, 
mais  l’animal  avait  repris  son  activité  normale, 
lorequ’on  le  trouva  mort  trente-six  heures  après 
dans  sa  cage. 

Dans  les  deux  autres  cas  de  mort,  on  avait 
injecté  15  et  20  centimètres  cubes  de  sang  de  bo^f 
à  des  lapins  neufs  ;  mais  ce  sang  de  bœuf,  quoique 
parfaitement  incoagulé  et  fluide,  avait  été  con¬ 
servé  rdngt  heures  à  l’étuve  à  37°.  Da  mort 
(exp.  VI)  a  été  presque  immédiate  ;  elle  est  sur¬ 
venue,  dans  l’expérience  VIII,  trente-six  heures 
plus  tard  ;  sur  le  moment,  l’animal  n’avait  ac¬ 
cusé  aucun  trouble,  même  parétique  ;  mais  jusqu’à 
la  mort,  il  refusa  toute  nourriture. 

lîn  conclusion  de  ces  premières  expériences, 
on  peut  répéter,  avec  Oré,  que  l’on  peut  faire  la 
transfusion  aux  animaux  de  la  même  classe,  mais 
d’espèces  différentes. 

Seul,  le  lapin  paraît  assez  sensible  ;  mais  sa 
susceptibilité  aux  injections  de  sang  d’un  animal 
d’une  autre  espèce  ne  parmt  point  plus  grande 
que  celle  qu’il  éprouve  vis-à-vis  d’une  injection  de 
sang  provenant  d’un  autre  lapin. 

Ainsi  (exp.  XIV),  en  injectant  20  centimètres 
cubes  de  sang  citraté  d’im  lapin  à  un  autre  lapin, 
l’animal  réagit  pendant  dix  minutes  avec  secousses 
de  la  tête,  parésie  du  train  postérieur  (comme 
dans  l’expérience  IV). 

Expériences  de  transfusion  de  sang  de 
cheval  au  chien.  —  Nous  avons  injecté  100  cen¬ 
timètres  cubes  de  sang  citraté  de  cheval  à  un 
clflen  de  II  kilogrammes,  après  saignée  équiva¬ 
lente  (exp.  XV);  120  c.  c.  au  même  cliien  un  mois 
plus  tard  (exp.  XVI),  après  saignée  préalable  ; 
120  c.  c.  à  un  chien  de  24  kilogrammes,  après  sai¬ 
gnée  équivalente  (exp.  XVII)  ;  deux  jours  plus 
tard,  250  c..^  c.  au  même  chien,  dans  les  mêmes 
conditions  d’expérience  (exp.  XVIII)  ;  puis 
510  c.  c.  encore  au  même,  deux  jours  plus  tard. 
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toujours  dans  les  mêmes  conditions  d’expérience 
(exp.  XIX)  ;  200  c.  c.  à  un  chien  de  i8  kilo¬ 
grammes  (exp.  XX)  ;  500  c.  c.  à  un  chien  de 
20  kilogrammes,  toujours  après  saignée  équiva¬ 
lente. 

Quatre  fois  les  réactions  ont  été  violentes. 
Dans  l’un  des  cas,  le  chien,  à  la  première  injection, 
eut  de  l'exophtalmie,  de  la  dilatation  du  thorax:  en 
inspiration,  avec  la  gueule  ouverte  et  du  trem¬ 
blement  des  pattes,  salivation  ;  cependant,  il 
se  remit  parfaitement  (exp.  XV);  mais,  un  mois 
après,  à  la  suite  d’tme  deuxième  transfusion,  très 
bien  supportée  du  reste,  il  fut  trouvé  mort  dans 
son  chenil  dix-huit  heures  plus  tard  (exp.  XVI). 
Un  autre  chien  de  ii  kilogrammes  (exp.  XXI) 
supporta  admirablement  la  transfusion  de 
500  c.  c.  de  sang  de  cheval  et  se  mit,  aus¬ 
sitôt  après,  à  courir  et  à  gambader  comme  un 
chien  normal  :  mais  on  le  trouva  mort,  lui  aussi, 
dans  son  chenil,  le  lendemain.  Chez  un  autre  cliien 
neuf,  de  i8  kilogrammes  (exp.  XXII),  on  pra¬ 
tiqua  une  saignée  de  500  centimètres  cubes,  et 
on  se  mit  aussitôt  à  lui  transfuser  du  sang  de 
cheval  :  à  60  centimètres  cubes,  il  poussa  subi¬ 
tement  des  cris,  s’agita,  porta  sa  tête  en  arrière, 
présenta  de  la  raideur  musculaire  générahsée  ; 
puis  ralentissement  progressif  de  la  respiration, 
arrêt  du  Ccèur,.  mydriase  et  mort  (sans  phénomènes 
d’exophtalmie,  de  salivation,  de  vomissement,  de 
défécation  et  d’mination). 

Par  contre,  le  chien  des  expériences  XVII, 
XVIII  et  XIX,  auquel  on  avait  cependant  trans¬ 
fusé  antérieurement,  sans  le  moindre  inconvénient, 
du  sang  de  mouton  et  du  sang  de  bœuf,  a  pu 
recevoir  en  six  jours,  à  deux  jours  d’intervalle 
chaque  fois,  520  centimètres  cubes  de  sang  de 
cheval  sans  en  être  nullement  incommodé. 

Ces  expériences  brutales,  pratiquées  sans  aucune 
autre  précaution  que  les  garanties  aseptiques  indis¬ 
pensables,  démontrent  la  possibilité  de  la  trans¬ 
fusion,  pratiquée  dans  des  conditions  tout  à  fait 
anormales.  Par  comparaison  avec  l’homme  on  voit, 
en  effet,  que  les  injections  ont  été  maximales  ; 
elles  correspondent  à  un  minimmn  de  500  centi¬ 
mètres  cubes  pour  l’homme  :  et,  dans  ces  condi¬ 
tions,  elles  ont  été  supportées  parfaitement 
4  fois  sur  5.  Au  taux  de  500  centimètres  cubes  pour 
un  chien  de  18  kilogrammes,  ce  qui  représente  une 
transfusion  de  i  500  à  i  800  centimètres  cubes  de 
sang  par  rapport  à  l’homme,  on  ne  peut  être 
réellement  surpris  que  la  mort  soit  survenue  ; 
mais  il  est  toutefois  remarquable  de  noter  que  la 
vie,  en  apparence  normale,  a  pu  continuer  douze 
heures  au  moins  après  la  transfusion. 


Transfusion  du  sang  de  l’animal  (mouton 
et  cheval)  à  l’homme.  —  Des  résultats  constam¬ 
ment  favorables  obtenus  chez  le  chien,  —  quand 
nous  faisions  les  transfusions  dans  les  mêmes  pro¬ 
portions  de  quantité  de  sang  par  rapport  au  poids 
de  l’animal  que  chez  l’homme, —  nous  ont  encou¬ 
ragés  à  tenter  la  transfusion  du  sang  de  l’animal  à 
l’homme.  Nous  n’avons,  du  reste,  manœuvré 
qu’avec  une  extrême  prudence,  nous  tenant  tou¬ 
jours  très  au-dessous  des  quantités  habituellement 
transfusées  de  l’homme  à  l’homme. 

Nous  avons  utilisé  le  sang  de  mouton  dix  fois, 
et  le  sang  de  cheval  douze  fois,  jusqu’à  ce  joirr. 
Il  était  prélevé  aseptiquement  chez  l’animal  au 
niveau  de  la  jugulaire  et  recueilh  directement,  soit 
dans  une  grande  seringue  en  verre,  soit  dans 
l’appareil  de  Jeanbrau,  les  deux  récipients  étant- 
préalablement  remplis  de  la  solution  citratëe 
habituelle. 

De  sang  était  injecté  immédiatement  après 
dans  une  des  veines  du  bras  des  malades  traités. 
Dans  tm  seul  cas,  le  sang  (de  mouton)  avait  été 
conservé  à  l’étuve  pendant  sept  heures.  Da  quan¬ 
tité  a  varié  de  25  à  40  centimètres  cubes  de  sang 
citraté  (cheval  ou  mouton)  ;  une  fois  nous  avons 
été  jusqu’à  80  centimètres  cubes  de  sang  de  mou¬ 
ton.  Da  transfusion  a  toujours  été  faite  avec  len¬ 
teur  (trois  à  quatre  minutes),  précaution  sur 
laquelle  Oré  avait,  du  reste,  insisté  particuliè¬ 
rement. 

Des  injections  de  sang  de  mouton  ont  été  pra¬ 
tiquées  chez  huit  malades  ;  elles  ont  été  renouvelées 
une  fois  chez  deux  sujets  ~  ce  qui  porte  le  total 
de  ces  transfusions  à  dix.  Ces  malades  étaient  en 
majorité  des  tuberculeux  :  quatre  ;  les  quatre 
autres  étaient  un  hémiplégique,^une  anémique,  une 
asthénique  et  un  encéphahtique  (dont  les  phéno¬ 
mènes  ont  finalement  évolué  vers  la  sympto¬ 
matologie  d’une  tmneur  cérébrale). 

Des  transfusions  de  sang  de  cheval  ont  été  faites 
chez  dix  malades,  dont  deux  reçurent  deux  in¬ 
jections,  ce  qui  porte  à  douze  le  nombre  de  trans¬ 
fusions  effectuées.  Sept  étaient  des  tuberculeux, 
généralement  avancés  ;  un  était  un  idiot  ;  une, 
septicémique  moribonde,  et  un,  pyohéiuique. 

Ces  transfusions,  aussi  bien  de  sang  de  mouton 
que  de  sang  de  cheval,  provoquent  des'  réactions 
analogues,  et  généralement  immédiates,  qui  sont  ; 
des  douleurs  dans  la  région  lombaire,  phénomène  le 
plus  fréquent  (16  fois  sur  22)  ;  les  uns  éprouvent 
«  comme  un  coup  de  barre  dans  les  reins  »  ;  chez 
d’autres,  les  irradiations  douloureuses  gagnent  en 
ceinture  le  pubis,'  la  vessie,  toute  la  région  abdomi¬ 
nale,  poussant  même  jusqu’au  besoin  d’uriner  ou 
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d’aller  à  la  selle  ;  deux  fois,  il  y  eut  des  vomisse¬ 
ments.  A  ces  troubles  lombaires  s’ajoutent,  mais 
de  façon  beaucoup  plus  irréguUère,  des  frissons, 
souvent  légers,  mais  parfois  violents,  avec  trem¬ 
blements,  dyspnée,  suivis  alors  de  sensation  de 
chaleur  et  de  sueurs  abondantes  ;  une  élévation 
thermique,  habituellement  peu  marquée,  un  pouls 
accéléré  en  concordance  avec  la  température  ; 
ou  de  rh5q)othermie  d’ailleurs  peu  accentuée,  avec 
diminution  de  la  tension  artérielle  et  pouls  petit 
(2  cas)  ;  de  la  céphalée  rarement  aussi  (deux  fois). 

Ces  phénomènes  durent  à  peine  un  quart  d’heure 
à  une  demi-heure  et  disparaissent  sans  laisser  la 
moindre  séquelle.  Deux  fois,  les  urines  étaient 
rouges  et  la  réaction  de  Meyer  imsitive  (présence 
d’hémoglobine  sans  hématies)  ;  il  est  à  noter  qu’il 
s’agissait  alors  de  transfusion  avec  du  sang  dé 
mouton  ;  jusqu’ici,  avec  le  sang  de  cheval,  nous 
n’avons  pas  rencontré  de  sang  ou  d’hémoglobine 
dans  les  urines.  D’urobiline  a  été  notée  dans 
trois  observations,  lîn  revanclie,  il  y  a,  assez  fré¬ 
quemment,  nne  petite  réaction  albuminense  qui 
va  de  quelques  traces  à  osr.io  et  à  o8'’,20  d’albumine 
par  litre.  Ces  modifications  urinaires  ont  toujours 
été  passagères  et  ont  disparu  dans  les  vingt- 
quatre  heures. 

Notons  aussi,  dans  2  cas,  l’apparition  d’une  urti¬ 
caire  :  dans  l’im  d’eux,  le  plus  remarquable,  elle 
se  généralisa  rapidement  sur  toute  la  surface 
cutanée,  le  huitième  jour  après  une  injection  de 
sang  de  mouton  ;  cette  urticaire,  qui  se  montrait 
par  crises,  principalement  le  matin,  a  fini  par 
disparaître  complètement  à  partir  du  sixième  jour 
après  son  apparition. 

D’examen  du  sang  et  de  la  formule  leucocytaire, 
effectué  avant  et  après  les  injections,  a  fourni  des 
indications  contradictoires.  De  façon  générale,  il 
y  a  eu  augmentation  des  globules  rouges  et  des 
globules  blancs  après  la  transfusion.  Une  fois 
cependant,  le  cliiflre  des  hématiei  a  diminué; 
trois  fois,  il  en  a  été  de  même  pour  les  leucocytes 
(leucopénie). 

Dans  un  cas,  nous  avons  eu  à  déplorer  un  acci¬ 
dent  :  il  s’agissait  d’un  pyohémitpie  à  pneumo¬ 
coques,  avec  phlébite  suppurée  de  la  saphène 
gauclie,  des  arthrites  suppurées  des  articulations 
du  tarse  gauche,  abcès  de  la  région  frontale  et 
abcès  du  poumon  gauche,  qui  était  dans  un  état 
grave.  On  avait  à  peine  introduit  deux  à  trois 
centimètres  cubes  de  sang  de  cheval,  en  nue 
minute  au  moins,  lorsque  le  malade  i)ris  d’an¬ 
goisse,  pâle,  les  yeux  légèrement  exorbités,  se  plai¬ 
gnit  de  céphalée,  de  vertige,  comme  d’un  brouil¬ 
lard  devant  les  yeux  :  le  pouls  devient  brusque¬ 
ment  filant  et  rapide  ;  la  respiration  n’est  pas 
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modifiée  ;  on  arrête  aussitôt  la  transfusion.  Mais 
le  malade  renverse  la  tête  en  arrière  ;  pouls  imper¬ 
ceptible  ;  arrêt  respiratoire  ;  mydriase  ;  apparition 
de  placards  ecchymotiques  sur  le  visage  et  tout  le 
corps.  Mort  immédiate,  résistant  à  tous  traite¬ 
ments,  y  compris  trois  quarts  d’heure  de  respira¬ 
tion  artificielle.  D’enquête  démontra  que  ce  malade 
avait  reçu,  antérieurement  à  son  entrée  à  l’hôpital, 
plusieurs  séries  de  sérum  de  Declainche  et  î'allée. 

A  part  ce  cas,  et  sauf  deux  autres  où  il  n’y  eut 
aucun  changement,  l’état  général  de  nos  malades 
a  généralement  été  amélioré.  Ils  ont  tous  accusé 
une  sensation  indiscutable  de  bien-être,  un  meil¬ 
leur  appétit  ;  plusieurs  ont  même  réclamé,  avec 
insistance,  une  nouvelle  transfusion. 

Tels  sont,  sans  commentaires,  les  résultats 
de  la  transfusion  du  sang  de  l’animal  à  riiomme, 
tels  que  nous  les  avons  observés. 

Des  objections  ne  nous  ont  pas  été  ménagées, 
en  particulier  celles  qui  incriminent  l’agglutina¬ 
tion  et  l’hémolyse  et,  derrière  cette  réaction 
physico-chimique,  le  choc  dit  protéique  ou  humo¬ 
ral. 

Il  ii’esl  p;is  douteux  que  si  l’hémolyse  est  rare, 
l’agglutination,  au  moins  in  vitro,  est  fréqnente, 
presque  habituelle.  Cependant,  il  est  curieux  de 
noter  que  l’agglutination  du  sang  de  mouton  et 
de  cheval  par  le  sérum  humain  n’existe  pas  néces¬ 
sairement,  et  par  définition,  comme  on  l’admet 
classiquement.  Da  même  remarque  générale 
s’applique  à  l’agglutination  du  sang  d’animal  i)ar 
le  sénun  d’animal  d’es^^èce  différente.  D’autre 
part,  l’agglutination,  quand  elle  existe,  nous  a 
paru  entraîner  des  réactions  sensiblement  iden¬ 
tiques  à  celles  qu’on  observe  parfois  dans  les  cas 
de  transfusion  interhumaine,  où  toutes  les  précau¬ 
tions  de  non-agglutination  ont  été  jmses. 

Il  est  évident  que  nous  n’avons  fait  jusqu’ici 
que  de  petites  transfusions  de  sang  de  l’anhnal  à 
l’hoimne  ;  mais  les  résultats  obtenus,  dans  nos 
expériences  entre  animaux  d’espèces  différentes, 
nous  permettent  l’espoir  d’arriver  ultérieurement 
à  des  transfusions  plus  fortes  ;  ils  n’en  paraissent 
pas  moins,  tels  que  nous  les  donnons,  tout  à  fait 
contraires  à  ce  qu’on  croyait  jusqu’ici.  A  ce  titre, 
nous  tenons  à  les  faire  conmûtre  au  public  médical, 
de  façon  à  attirer  l’attention  des  chercheurs  sur 
une  question  qui  mérite  d’être  étudiée  à  nouveau, 
en  laissant  à  peu  près  complètement  de  côté  les 
tliéories  et  les  hypothèses  sur  lesquelles  elle 
reijose  actuellenicnt. 
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CONSIDÉRATIONS  PRATIQUES 

SUR  LA  PATHOLOGIE 
DES  TROUS  DE  CONJUGAISON 
VERTÉBRAUX 

le  D' Jacques  FORESTIER 
(d’AIx-les-BaIns) 

Jusqu’à  il  y  a  une  trentaine  d’années,  la  pa¬ 
thologie  vertébrale  se  résumait  dans  le  mal  de 
Pott.  A  l’heure  actuelle,  elle  apparaît  à  beaucoup 
de  médecins  comme  un  sujet  obscur  et  aride,  dont 
l’intérêt  est  médiocre  en  raison  de  la  rareté  des 
affections  rachidiennes.  Ceci  n’est  qu’une  appa¬ 
rence,  et  la  colonne  vertébrale,  dont  la  masse,  riche 
en  articulations  et  en  ligaments,  forme  une  impor¬ 
tante  partie  du  squelette  humain,  est  souvent 
atteinte  pathologiquement. 

Iv’une  des  conséquences  les  plus  communes,  et 
des  moins  connues,  de  cette  atteinte  est  la  fré¬ 
quence  des  névralgies  d’origine  vertébrale,  liées 
aux  altérations  des  nerfs  à  leur  passage  dans  les 
trous  de  conjugaison.  C’est  à  ces  algies  d’ori¬ 
gine  rachidienne  que  notre  maître  J. -A.  .Sicard  a 
donné  le  nom  de  «  funiculites  »  {funiciilus,  cor¬ 
delette). 

Notions  d’anatomie  médicale.  —  Entre 
toutes  les  régions  anatomiques  du  rachis,  aucune 
n’est  plus  intéressante  que  celle  des  trous  de  conju¬ 
gaison.  Ceux-ci  sont  échelonnés  au  nombre  de 
vingt-cinq  de  part  et  d’autre  de  la  ligne  médiane  ; 
chacun  d’eux  est  limité  en  haut  et  en  bas  par  les 
pédicules  vertébraux,  en  avant  par  le  ménisque 
et  le  corps  de  la  yertèbre,  en  arrière  par  l’articu¬ 
lation  apophysaire  et  le  ligament  jaune.  Avec  son 
revêtement  de  ligaments,  le  trou  de  conjugaison 
est,  par  excellence,  la  région  articulaire  du  rachis, 
et  se  trouve  donc  sensible  aux  affections  qui 
touchent  les  articulations  (spondylarthrite).  De 
forme  ovale,  à  grand  axe  vertical,  il  fait  commu¬ 
niquer  le  canal  rachidien,  et  en  particulier  l’es¬ 
pace  épidural,  avec  les  es^jaces  extrarachidiens 
(e.spaces  intercostaux,  etc...).  Dans  l’abondant 
tissu  cellulo-graisseux  qui  le  remijlit,  dépendance 
directe  du  tissu  épidural,  passe  le  paquet  vasculo- 
nervcux  :  artère  .spinale,  mjurricière  des  racines  et 
de  la  moelle,  souvent  grêle  ;  plexus  veineux  très 
dévelo])pés,  anastomoses  entre  les  sjdèmes  intra 
et  extrarachidiens  ;  lymphatiques  et  surtout  le 
nerf  rachidien,  ou  fiiniculc  (, Sicard).  Nerf  mixte, 
né  de  la  réunion  des  deux  racines  :  antérieure  mo¬ 
trice,  postérieure  avec  son  ganglion,  sensitive,  il 
parcourt  horizontalement  le  trou  de  conjugaison  et 
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se  divise  dès  sa  sortie  pour  former  les  branches 
d’origine  des  plexus.  A  lui  s’accolent  les  filets 
sympathiques  des  rami  communicantes.  En¬ 
touré  d’un  prolongement  de  la  dure-mère  seule, 
le  funicule,  au  contraire  des  racines  baignées  dans 
le  liquide  céphalo-rachidien,  est  exiraméningé. 
C’est  le  tissu  cellulo-graisseux,  semi-fluide  sur  le 
vivant,  qui  le  soustrait  aux  pressions  à  son  pas¬ 
sage  dans  le  défilé  osseux.  Que  le  pourtour  du  tissu 
de  conjugaison  (os,  articulation,  ligaments)  soit 
altéré  ou  enflammé,  que  le  tissu  protecteur  de 
remplissage,  émané  de  la  graisse  épidurale,  se 
modifie,  c’est  le  funicule  irrité,  comprimé,  coudé, 
tiraillé,  qui  manifestera  sa  souffrance  par  des 
signes  nerveux  dans  le  territoire  de  distribution  du 
funicule  intéressé. 

Aspects  cliniques.  ■ —  Ces  simples  notions  font 
comprendre  déjà  que  l’atteinte  du  trou  de  conju-' 
gaison  se  traduit  cliniquement'  par  l’association 
de  névralgies  irradiées  avec  des  symptômes  ra¬ 
chidiens. 

Un  malade  se  présente  avec  des  phénomènes 
névralgiques  étendus  à  un  segment  du  tronc 
(névralgie  intercostale)  ou  à  un  membre  (névralgie 
brachiale,  sciatique).  Quels  sont  les  signes  qui 
permettent  d’invociuer  l’origine  vertébrale,  funi¬ 
culaire,  de  ces  troubles? 

Névralgies  irradiées.  —  Des  douleurs  funicu¬ 
laires  n’ont  pas  de  tonalité  spéciale,  mais  elles  pré¬ 
sentent  deux  caractères  importants  :  leur  topo¬ 
graphie  radiculaire,  car  le  funicule  contient 
toutes  les  fibres  de  la  racine  rachidienne  sensi¬ 
tive,  et  leur  exacerbation  par  les  attitudes  verté¬ 
brales  qui  tendent  à  fermer  les  tissus  de  conju¬ 
gaison  :  l’extension  en  arrière,  et  l’inflexion  laté¬ 
rale  du  côté  malade.  Elles  peuvent  être  aussi 
réveillées  par  la  toux,  l’éternuement,  et  ce  signe, 
considéré  par  beaucoup  d’auteurs  (Dejerine, 
I,eenhardt,  Norero)  comme  caractéristique  de 
l’atteinte  radiculaire;  se  rencontre,  en  réalité, 
chaque  fois  que  les  fibres  périphériques  sont 
touchées,  entre  leur  émergence  médullaire  et  le 
point  où  elles  cessent  d’être  soumises  à  la  com¬ 
pression  soit  des  plexus  veineux  (trous  de  conju¬ 
gaison),  soit  des  viscères  (cavités  abdomino- 
thoraciques).  Les  troubles  de  la  sensibilité 
objective  consistent  surtout  en  hypoesthésie  à 
la  piqûre  à  topographie  radiculaire.  Les  troubles 
moteurs  sont  discrets  et  partiels  :  hypotonie, 
atrophie  et  parésie  légères,  ce  qui  résulte  du  fait 
qu’il  y  a  rarement  beaucoup  de  funicules  successifs 
atteints.  Quant  aux  modifications  des  réflexes, 
elles  sont  rarement  importantes,  et  ne  tendent 
pas,  comme  dans  les  radiculites,  à  l’abolition,  mais 
plutôt  à  l’exagération  sans  clonus. 
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Signes  rachidiens.  —  Ils  sont  sous  la  dépen¬ 
dance  de  l'arthrite  vertébrale,  be  jdus  constant 
est  la  contracture  des  muscles  des  gouttihres  ver¬ 
tébrales,  localisée  du  côté  et  à  la  hauteur  de  la 
région  intéressée.  Signe  capital  dans  les  funicu- 
lites,  la  contracture  manque  dans  les  affections 
radiculaires  (zona,  tabes)  ;  c’est  une  contracture 
de  défense  qui  immobilise  l’article  comme  dans 
toute  arthrite.  Comme,  en  règle  générale,  elle  est 
unilatérale  comme  l’atteinte  du  trou  de  conju¬ 
gaison,  elle  entrmne  une  inflexion  vertébrale  laté¬ 
rale,  appelée  improprement  scoliose  croisée,  du 
côté  opposé  à  la  douleur.  Cette  attitude  en  appa¬ 
rence  paradoxale  réalise  le  double  avantage  du 
relâchement  des  articulations  apophysaires  et  de 
l’entrebâillement  des  trous  de  conjugaison,  c’est 
une  attitude  antalgique  (Sicard). 

Fixée  par  la  seule  contracture,  elle  est  irréduc¬ 
tible  en  période  d’algie  aiguë,  et  réductible  par¬ 
tiellement  au  prix  de  douleur  locale  et  d’irradia¬ 
tions  périphériques,  dans  l’intervalle. 

La  pression  méthodique  sur  les  saillies  osseuses 
révèle  des  points  douloureux,  non  sur  les  apo¬ 
physes  épineuses,  mais  à  2  centimètres  de  la  ligne 
médiane,  sur  les  apophyses  articulaires,  points  apo¬ 
physaires,  souvent  nets  au  niveau  de  la  cinquième 
lombaire  dans  la  sciatique  (point  sacro-vertébral 
latéral  d’Henri  Forestier).  La  sensibilité  à  la 
pression  en  ces  points  n’est  en  rien  comparable 
à  la  douleur  provoquée  par  l’appui  sur  une  épi¬ 
neuse  de  vertèbre  atteinte  de  destruction  tuber¬ 
culeuse  ou  néoplasique. 

Examens  complémentaires.  —  A  ces  signes 
cliniques  peuvent  s’ajouter  deux  compléments. 
La  ponction  lombaire,  dans  les  funiculites,  donne 
issue  à  un  liquide  clair,  sans  cellules,  avec  une 
hyperalbuminose  modérée  (0,40  à  0,60  au  rachi- 
albuminimètre  de  Sicard  et  Cantaloube),  réali¬ 
sant  une  forme  atténuée  de  dissociation  albumino- 
cytologique  de  Sicard  et  Foix,  indice  de  trouble  de 
la  circulation  du  “liquide,  et  qui  s’oppose  à  la 
lymphocytose  rachidienne  qui  est  la  règle  dans 
les  radiculites  au  stade  aigu  de  leur  évolution 
(Dejerine).  La  radiographie  vertébrale  simple  ne 
donne  de  renseignements  précis  que  dans  quelques 
cas  où  les  trous  de  conjugaison  sont  modifiés 
par  des  ossifications  ou  des  néoformatious  osseuses 
anormales.  Sur  les  cUchés  de  face,  on  peut  décélei 
ces  dernières  ;  sur  les  clichés  de  profil,  il  est  pos¬ 
sible,  par  exception,  de- pouvoir  étudier  la  lumière 
des  trous  de  conjugaison.  C’est  une  exploration 
qui  a  besoin  d’être  perfectionnée  ;  nous  verrons 
plus  loin  comment  nous  y  avons  associé  l’injection 
d’huile  opaque  dans  la  cavité  épidurale. 


Formes  de  localisation.  —  Les  aspects  cli¬ 
niques  de  l’atteinte  des  trous  de  conjugaison 
varient  suivant  les  étages  du  rachis.  A  la  région 
cervicale,  c’est  le  torticolis,  atteinte  unilatérale, 
avec  inflexion  du  cou  du  côté  opposé,  et  rotation 
de  la  tête  du  même  côté  (par  suite  de  l’action  de 
l’articulation  atloïdo-axoïdienne,  Galland),  dou¬ 
leur  locale,  contracture  vertébrale  et  sterno-mas- 
toïdienne.  Un  peu  plus  bas,  certaines  névralgies 
brachiales,  avec  signes  pupillaires.  A  la  région 
dorsale,  les  névralgies  intercostales  avec  douleur  en 
écharpe  et  attitude  en  inflexion  latérale,  abaisse¬ 
ment  de  l’épaule  du  côté  opposé.  A  la  région  lom¬ 
baire  et  lombo-sacrée,  c’est  la  névralgie  lombaire, 
rare,  et  la  sciatique  funiculaire,  si  fréquente,  avec 
son  lumbago  prémonitoire  et  sa  douleur  sacro- 
vertébrale  latérale  (Henri  Forestier),  l’inflexion 
en  scoliose  croisée,  sur  laquelle  avait  insisté  Ba¬ 
binski,  son  hypoesthésie  à  topographie  radicu¬ 
laire,  et  fréquemment  aussi  un  signe  que  Jious 
avons  décrit  dans  notre  thèse  (i)  :  la  dotdeur  au 
passage  de  la  position  assise  à  la  station  debout, 
indice  de  l’atteinte  de  l’articulation  sacro-verté¬ 
brale,  véritable  articulation  de  pivotement  du 
rachis. 

A  côté  des  névtalgies  à  évolution  aiguë  ou 
subaiguë,  liées  à  des  poussées  fluxionnaires  que, 
faute  de  mieux,  nous  rangeons  actuellement  dans 
le  groupe  des  affections  rhumatismales,  et  qui 
sont  les  funiculites  véritables,  il  existe  un  grand 
nombre  d’affections  vertébrales,  à  localisation 
osseuse,  ou  ostéo-ligamentaire,  qui  retentissent 
sur  les  trous  de  conjugaison  et  peuvent  être  l’ori¬ 
gine  de  névralgies  funiculaires  secondaires. 

Outre  celles,  qui  sont  liées  à  la  tuberculose  (mal 
de  Pott  névralgique)  ou  au  cancer  vertébral,  nous 
citerons  celles  qui  sont  sous  la  dépendance  de 
traumatismes  rachidiens,  de  spondylites  infec¬ 
tieuses,  de  la  spondylose  rhizomélique,  du  rhu¬ 
matisme  vertébral  ostéophytique,  et  surtout  du 
rhumatisme  à  la  période  préankylosante,  où  les 
douleurs  sont  si  vives  (forme  pseudo-névralgique 
d’Henri  Forestier). 

Parmi  les  formes  localisées  de  rhumatisme  ver¬ 
tébral,  la  lombarthrie  décrite  par  Léri  en  1918  (2) 
engendre  peu  de  douleurs  irradiées  et  de  contrac¬ 
tures,  parce  que  ses  lésions  ostéo-ligamentaires 
siègent  surtout  sur  la  face  antérieure  des  corps 
vertébraux,  loin  des  trous  de  conjugaison. 

En  opposition  avec  la  lombarthrie,  nous  avons 

(1)  J.  Foiœstièh,  Ifi  trou  de  conjugaison  vertébral  et 
l’espace  épidural.  Thèse  de  Paris,  1922. 

(2)  A.  Téri,  Ija  lombarthrie  (Presse  médicale,  n»  12,  21  fé¬ 
vrier  1918). 
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décrit  avec  J. -A.  Sicard  (i)  une  forme  de  lumbago 
chronique  particulièrement  tenace,  avec  forte  con¬ 
tracture  lombaire,  attitude  en  cyphose,  sans  au¬ 
cune  altération  osseuse  radiograjihique,  et  qui  est 
une  variété  de  funiculite  bilatérale,  à  point  de 
départ  vraisemblablement  épidural  et  suscep¬ 
tible  d’être  guérie  radicalement  par  la  simple 
laminectomie  lombaire  sans  ouverture  de  la  dure- 
mère.  lîn  pareil  cas,  on  trouve  constamment  à 
l’intervention  une  hypertrophie  de  la  graisse 
épidurale  qui  prend  un  aspect  de  gaine  annelée. 
Aussi,  d’après  5  observations  avec  inter\’ention 
rapportées  dans  ma  thèse,  je  me  crois  autorisé  à 
dénommer  cette  affection  hwibago  épidural. 

Diagnostic.  —  En  présence  de  phénomènes  dou¬ 
loureux  irradiés  le  long  d’un  territoire  ner\’eux,  la 
localisation  ni  la  cause  ne  sont  pas  toujours  faciles 
à  préciser,  et  cela  varie  évidemment  suivant  les , 
régions. 

Ee  premier  soin  doit  être  d’éviter,  par  un  exa¬ 
men  minutieux,  de  méconnaître  une  affection 
viscérale.  N’avons-nous  pas  observé  une  névralgie 
intercostale,  étiquetée  radiculite,  qui  n’était  autre 
qu’un  anévrysme  aortique,  comprimant  deux 
nerfs  intercostaux?  N’est-il  pas  fréquent  de 
rencontrer  des  sujets  suspects  de  lumbago  chro¬ 
nique,  qui  sont  en  réalité  atteints  de  lithiase 
rénale  ?  E’erreur  inverse  se  voit  aussi,  et 
une  radiographie  décèle  un  rhumatisme  verté¬ 
bral  alors  qu’on  recherchait  des  calculs.  C’e.st 
qu’en  vérité  on  ne  recherche  pas  assez  métho¬ 
diquement  les  signes  rachidiens  an  cours  des 
névralgies  irradiées  ;  leur  présence  doit  faire 
écarter  l’hypothèse  d’une  lésion  viscérale  simple. 

Celle-ci  étant  éliminée,  la  question  qui  se  pose 
est  de  savoir  si  l’origine  des  troubles  est  troncu- 
laire  (nerf  périphérique),  funiculaire  (trou  de 
conjugaison)  ou  radiculaire  (intraméningée). 

Ees  points  essentiels  de  distinction  sont  les 
suivants  : 

A  la  troncuUte  appartiennent  :  les  points  dou¬ 
loureux  à  la  pression  des  troncs  (points  de  Val- 
leix),  l’augmentation  de  volume  des  troncs  ner¬ 
veux,  la  douleur  à  l’extension  des  troncs  (signe 
de  Easègue,  abaissement  de  l’épaule),  l’inflexion 
vertébrale  homologue  (position  de  relâchement),- 
les  troubles  de  la  sensibilité  objective  â  topo¬ 
graphie  périphérique,  l’absence  du  signe  de  la 
toux  et  de  trouble  dti  côté  du  rachis  et  du  liquide 
céphalo-rachidien. 

Ea  funiculite  extraméningée  comporte  la 
contracture  musculaire  vertébrale,  l’inflexion 

(i)  Radiialgii;  lombaire  chronique  [Presse  môdicaU,  u”  5, 
18  janvier  192e). 
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vertébrale  croisée,  les  troubles  sensitifs  à  topo¬ 
graphie  radicidaire,  avec  des  troubles  moteurs 
légers,  les  points  douloureux  vertébraux,  l’absence 
de  points  de  Valleix,  l’albuminose  rachidienne. 

A  la  radiculite  appartiennent,  outre  les  troubles 
sensitifs  à  topographie  radiculaire,  l’absence  de 
contracture  des  muscles  des  gouttières,  et  la 
lymphocjdose  rachidienne  discrète.  E’ abolition 
des  réflexes  tendineux  est  fréquente  dans  les  radi- 
culites. 

Ces  méningo-radiculites,  si  parfaitement  décrites 
par  Dejerine  et  ses  élèves  (2),  se  rencontrent 
assez  souvent,  mais  pas  avec  la  fréquence  qu’on 
pourrait  croire  si  l’on  attribue  aux  racines  toutes 
les  algies  à  topographie  radiculaire.  Un  certain 
nombre  de  celles-ci  sont  en  effet  d’origine  funi-' 
ciliaire,  ainsi  qu’en  témoigne  l’albuminose  rachi¬ 
dienne  simple,  les  signes  rachidiens,  et  l’action 
thérapeutique  des  injections  épidurales. 

Exploration  de  l’espace  épidural.  Nous 
avons  cherché  à  explorer  cet  espace  en  y  injectant 
une  huile  iodée  à  haute  concentration  (lipiodol) 
opaque  à  la  radiographie.  I^es  premiers  résultats 
de  nos  recherches  faites  en  collaboration  avec 
J.-A.  vSicard  ont  été  publiés  récemment  (3).  11 
est  possible,  grâce  au  cheminement  du  lipiodol  à 
l'intérieur  du  canal  rachidien,  de  se  rendre  compte 
de  la  continuité  de  cet  espace.  Dans  les  funicu- 
lites  simples,  celle-ci  n’est  pas  altérée  ;  au  con¬ 
traire,  les  modifications  révélées  par  l’arrêt  de 
l’huile  iodée  ont  le  plus  grand  intérêt  pour  le 
dépistage  précoce  ou  la  localisation  précise  de 
toutes  les  compressions  intra-rachidiennes  (mal 
de  Pott,  cancer  vertébral,  tumeurs  intra-rachi¬ 
diennes). 

Déductions  thérapeutiques.  —  Ea  concep¬ 
tion  de  l’origine  vertébrale  extraméningée  de 
certaines  névralgies  conduit  à  certaines  consé¬ 
quences  pratiques  : 

1°  Ea  voie  épidurale  constitue  la  voie  élective 
de  traitement  de  ces  affections,  puisque  les  trous  de 
conjugaison  sont  de  simples  diverticules  de  l’espace 
épidural;  a)  Voie  épidurale  sacrée  (Sicard-Cathelin), 
dont  on  connaît  les  bons  résultats  dans  certaines 
formes  de  sciatique  (injection  de  10  à  15  centi¬ 
mètres  cubes  de  sérum  artificiel  cocaïné);  — 
h)  Voie  épidurale  hatilc,  en  pénétrant  à  la  région 
dorsale  ou  lombaire  entre  les  lames,  à  travers  les 
ligaments  jaunes,  comme  pour  une  ponction  lom¬ 
baire,  mais  en  s’arrêtant  en  profondeur  avant  de 

(a)  P.  Camus,  Ia;s  radiculltcs,  Tli&c- di;  Paris,  1908. — Ukje- 
KINE,  I,cs  radiculitcs  (Revue  neurologique,  11°  3,  mars  1916). 

(3)  Sicard  et  P'orestier,  Soc.  de  neurologie,  i®’’  décembre 
1921  ;  Société  médicale  des  hôpitaux,  17  mars  1922. 
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perforer  la  dure-mère.  L’espace  épidural,  en  ces 
régions,  a  environ  4  millimètres  d’épaisseur,  et 
cette  injection,  qui  nécessite  un  petit  tour  de  main, 
n’est  cependant  pas  une  acrobatie.  Pour  la  faciliter, 
nous  avons  fait  construire  chez  Lüer  une  aiguille 
avec  canule  mousse  qui  diminue  les  chances  de 
perforer  la  dure-mère  (i).  On  injecte  par  ce  mo3"en 
2  à  5  centimètres  cubes  d’huile  iodée,  et,  dans  un 
certain  nombre  de  lumbagos  subaigus,  de  névral¬ 
gies  crurales  ou  sciatiques,  nous  en  avons  obtenu 
de  bons  résultats. 

2°  Le  trou  de  conjugaison  étant  la  région  arti¬ 
culaire  par  excellence  du  rachis,  il  y  a  intérêt  à 
appliquer  contre  les  névralgies  funiculaires  un 
traitement  dirigé  contre  l’arthrite  vertébrale.  Sans 
entrer  dans  le  détail,  il  faut  signaler  les  heureux 
effets  d’une  médication  générale  :  soufre  colloïdal 
(Lœper),  mésothorium  (Carnot),  thorium  X  (Léri) 
en  injections  intraveineuses  ou  intramusculaires, 
de  la  radiothérapie  vertébrale  (Babinski).  Parmi 
les  moyens  physiques,  il  ne  faut  pas  oublier  le 
massage  et  la  mobilisation  méthodique,  l’air 
chaud,  les  eaux  thermales  chlorurées  sodiques 
(Bourbon-l’Archambault,  Bourbonne,  etc.)  ou 
sulfureuses,  dont  le  type  est  Aix-les-Bains  où 
l’on  associe  à  la  douche  le  massage  sous  l’eau 
(douche-massage) .  Citons  enfin  les  boues  thermales 
de  Dax.  Les  heureux  effets  de  ces  stations  sur 
certaines  névralgies  sont  un  argument  de  plus  en 
faveur  de  leur  origine  funiculaire. 

Enfin,  dans  certains  cas  de  rachialgie  lombaire 
chronique,  sans  lésion  osseuse  visible  à  la  radio¬ 
graphie,  mais  résistant  depuis  plusieurs  années  à 
toute  thérapeutique,  nous  avons,  avec  MM.  Si- 
card  et  Robineau,  pratiqué  la  laminectomie  lom¬ 
baire  simple,  décompressive,  sans  ouverture  de  la 
dure-mère.  Cette  opération  bénigne  ne  nous  a, 
dans  5  cas  typiques,  donné  que  des  succès. 

(i)  Pour  la  lecliiiiquc  et  riustruincnlation,  voy.  ma  Thèse, 
page  104. 


COXALGIES  ET 
PSEUDO-COXALGIES 

le  D'  Ë.  BRESSOT 

Nous  avons  eu  l’occasion  d’obserr^er  au  cours  de 
ces  derniers  mois  quatre  malades  boitant,  se  plai¬ 
gnant  à  la  marche  de  douleurs  dans  la  hanche  et 
présentant  un  raccourcissement  plus  ou  moins 
marqué  du  membre  inférieur.  Chez  tous  ces 
malades,  nous  avons  trouvé  à  la  radiographie  des 
lésions  importantes,  des  déformations  osseuses 
parfois  énormes  contrastant  étrangement  avec 
les  signes  cliniques  accusés  et  le  peu  d’intensité 
des  réactions  observées. 

Enfin,  en  essa3"ant  de  déterminer  la  cause  de  ces 
affections,  nous  avons  cru  retrouver  pour  chaque 
cas  une  étiologie  différente. 

Aussi  croyons-nous  intéressant  de  donner  rapi¬ 
dement  le  résumé  de  ces  quatre  observations  que 
nous  ferons  suivre  des  quelques  réflexions  que  leur 
étude  nous  a  suggérées. 


OnsERV.vriON  I.  —  Rocli...  Henri. 

Scarlatine  à  dix-sept  an.s.  Au  cours  de  la  convalescence, 
lise  rappelle  avoir  souffert  de  la  hanche  gauche,  pendant 


Fig.  I. 

deux  mois.  Depuis, ilu’a  jamais  été  gêné  et  a  pu  constaïu- 
nieut  faire  son  métier  de  tourneur.  A  l’incorporation,  il 
ne  signale  rien  et  fait  six  mois  de  service  sans  se  plaindre. 
Puis,  à  la  suite  d’un  saut  à  la  perche,  il  a  senti  une  douleur 
assez  vive  dans  la  hanche.  I^es  jours  suivants,  claudica¬ 
tion  et  douleur,  d’ailleurs  légère,  après  tout  exercice 
violent. 
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Au  moulent  de  l’examen,  on  constate  que  le  malade 
marelle  eu  immobilisant  sa  hanche.  Il  n'y  a  pas,  à  pro¬ 
prement  parler,  d’attitude  vicieuse.  La  recherche  de  tout 
point  osseux  est  négative  ;  la  palpation  lait  sentir  ime 
saillie  (le  la  tête  dans  le  triangle  de  Scarpa.  Les  mouve¬ 
ments  (le  flexion  et  d’extension  sont  presque  entièrement 
eouservés  ;  par  contre,  ceux  d’abduction  et  d’adduction 
sont  limités.  Atrophie  musculaire  de  3  centimètres. 
Kaccourciasement  vrai  de  2  centimètres.  Pas  de  ganglions, 
(îenou  normal.  Etat  général  excellent,  sans  fièvre.  Ni 
scoliose,  ni  ensellure. 

Aucune  trace  de  spécificité  héréditaire  ou  acquise. 

Jiadio graphie.  —  Hanche  gauche  : 

Col  épais,  ligne  de  démarcation  moins  nette  que  nor¬ 
malement  avec  la  tête  qui  est  légèrement  aplatie.  Saillie 
peut-être  moins  prononcée  du  sourcil  cotyloïdien.  Dimi¬ 
nution  légère,  mais  certaine  de  l’angle  d’inclinaison; 
l’interligne  articulaire  est  conservé  et  les  contours  de  la 
tête  sont  nets.  11  n’y  a  aucune  trace  de  lésion  tuberculeuse. 

Hanche  droite  :  radiographie  normale. 

Le  malade  a  été  mis  au  repos  au  lit,  pendant  un  mois, 
puis  envoyé  en  convalescence  de  deux  mois.  Itentré  au 
corps  depuis  trois  mois  et  régulièrement  suivi,  il  garde  la 
même  atrophie  et  le  même  raccourcissement,  mais  ne 
souffre  plus  et  les  mouvements  sont  redevenus  libres. 

Observation  H.  —  Fiait...  Roger. 

Atrophie  musculaire  généralisée.  Voix  grêle  et  faible. 
Sujet  à  l’aspect  vieillot  ;  rides  très  prononcées  ;  peau 
sèche,  terreuse,  ichtyosiquc  ;  pas  de  traces  de  poils  au 


menton,  au  pubis  ou  dans  les  aisselles.  Hypertrophie  thy¬ 
roïdienne.  Verge  et  scrotum  atrophiés;  testicules  peu 
développés,  de  la  dimension  d’un  haricot,  indolores  à  la 
pression.  Type  de  l’insuffisant  thyroïdien  et  testiculaire. 
Pris  bon  absent  au  conseil  de  révision. 

Se  plaint,  à  l’incorporation,  de  douleurs  dansla  hanche 
droite  et  de  claudication.  Ces  douleurs  auraient  débuté 
il  y  a  dix  ans,  et  se  reproduiraient  à  la  moindre  fatigue 
ou  après  une  station  debout  prolongée.  Le  malade  est  très 
affirmatif  ;  la  douleur  est  intermittente  ;  elle  ne  l’em¬ 
pêche  pas  d’ailleurs  de  faire  son  «  tour  de  France  »  pour 
rétamer  les  casseroles. 

A  l’examen,  on  ne  constate  aucun  point  douloureux 
osseux,  la  tête  fait  saillie  dans  le  triangle  de  Scarpa,  le 
malade  incline  un  peu  son  bassin  du  côté  droit  et  marche 
sur  la  pointe  du  pied.  Membre  en  adduction  légère.  Rac¬ 
courcissement  réel  de  3  centimètres.  Atrophie  de  2®“, 5. 
Pas  de  ganglions,  pas  de  fièvre.  Ensellure  légère.  Aucune 
trace  de  spécificité  héréditaire  ou  acquise.  Les  mouve¬ 
ments  d’abduction  et  d’adduction  sont  seuls  légèrement 
limités. 
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Radiographie.  —  Hanche  droite  : 

Col  épaissi  et  très  court  ;  la  tête  est  aplatie,  comme 
ta.ssée  et  rentrée  dans  le  col  qu’elle  surmonte  et  semble 


Fig.  3. 


vouloir  déborder  ;  l’angle  d’inclinaison  est  notablement 
diminué.  Rien  du  côté  de  la  cavité  cotyloïdienne.  Inter¬ 
ligne  articulaire  très  net. 

Hanche  gauche  : 

Quoique  peu  atteinte,  la  hanche  gauche  ne  semble  pas 
entièrement  saine  à  la  radiographie  ;  ou  constate  un  apla¬ 
tissement  de  la  tête  avec  un  col  court. 

Ce  malade  a  été  réformé  de  suite  et  n’a  pu  être  suivi. 


Observation  III.  —  Mistr...,  enfant  de  neuf  ans. 
Aucun  antécédent  pathologique.  A  fait  une  chute,  il 
y  a  un  an,  .sur  le  côté  gauche,  mais  c(i,traumati,smc  paraît 


Fig.  4. 


avoir  été  particulièrement  bénin,  puisqu’il  n’a  nécessité 
ni  repos,  ni  traitement  particulier. 

Pourtant,  depuis  cette  époque,  les  parents  ont  remar¬ 
qué  une  boiterie  qui  a  été  en  s’accentuant.  L’enfant  ne 
souffre  pas  du  tout,  ne  se  plaint  de  rien,  court,  s’amuse. 
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saute  à  la  corde  comme  toutes  ses  compagnes,  sans  accu¬ 
ser  le  moindre  effort,  ni  la  moindre  douleur.  A  l’examen, 
on  ne  trouve  aucun  point  osseux  douloureux,  la  tête 
paraît  bien  en  place.  Les  mouvements  de  flexion  et  parti¬ 
culièrement  d'abduction  sont  limités.  11  eu  est  de  même 
des  mouvements  de  rotation.  Atrophie  musculaire  de 
2  centimètres,  raccourcissement  de  2'“, 5.  Pas  de  gan¬ 
glions.  État  général  excellent  ;  aucune  trace  de  spécificité 
héréditaire. 

L'examen  des  épreuves  radiographiques  montre 
bien  la  différence  étonnante  qui  existe  entre  le  peu  de 
l’examen  clinique  et  l’étendue  des  lésions  constatées  à  la 
radiographie.  La  hanche  droite  est  saine  et  ne  présente  ni 
difformité  ni  trouble  apparent  ;  par  contre,  à  gauche,  on 
constate  des  lésions  importantes.  «  L’étude  de  la  radio¬ 
graphie  de  ce  côté  nous  montre,  écrit  le  D'  Aurès  à  qui 
nous  avons  demandé  de  vouloir  bien  interpréter  ses  cli¬ 
chés,  une  intégrité  de  l’ischion,  du  pubis,  du  cotyle  et  de  la 
cavité  articulaire.  L’image  de  la  tête  fémorale  est  limitée 
du  côté  de  la  cavité  articulaire  par  une  ligne  régulière  et 
nette,  mais  son  centre  montre  quelques  taches  claires  et 
irrégulières,  signes  de  raréfaction  osseuse.  L’image  du  car¬ 
tilage  de  conjugaison  est  festonnée  et  très  irrégulière. Le 
col  fémoral  a  conservé  sa  forme  etsa  direction  normales, 
mais  il  est  diminué  dans  sa  longueur  et  il  à  abandonné  sa 
situation  normale  vis-à-vis  de  la  tête  ;  il  n’est  plus  en  rap¬ 
port  qu’avec  une  moitié  de  celle-ci.  Le  grand  trochanter,  le 
petit  trochanter,  ainsi  que  le  corps  du  fémur,  sont  nor- 

Aucune  thérapeutique  n’ayant  encore  été  instituée, 
nous  avons  conseillé  le  repos  et  l’extension  de  la  jambe 
en  abduction  à  25“,  pendant  trois  mois,  sans  grand  espoir 
d’ailleurs  d’amélioration  avec  le  seul  traitement  médical. 

OnsiîRVATioN  IV.  —  Pcy...  Marcel. 

Jeune  soldat,  se  plaint  à  l’incorporation  de  boiter  et 


Fig.  5- 

de  souffrir  de  la  hanche  droite.  Aucun  antécédent  patho¬ 
logique.  Cultivateur  de  son  métier,  il  fait  remonter  son 
affection  à  un  coup  de  pied  qu’il  reçut  il  y  a  deux  ans  et 
demi  sur  le  genou,  traumatisme  qui  pe  nécessita  d’ailleurs 
que  quelques  jours  de  repos.  Néanmoins,  continuant  à 
souffrir  par  intermittences  et  à  boiter  depuis  cette  époque 
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après  de  longues  marches  ou  un  effort  prolongé,  il  fut 
envoyé  par  sou  médecin  traitant  en  consixltation  chez  un 
chirurgien  des  hôpitaux  de  Lyon  qui,  après  radiographie 
—  il  y  a  de  cela  deux  ans,  —  parla  de  malformation  de 
la  hanche  et  conseilla  le  repos.  Le  malade  me  montre 
d’ailleurs  un  certificat  que  son  médecin  traitant  m’envoie 


Fig.  6. 


et  où  il  me  donne  copie  de  la  lettre  que  lui  adressa  à  cette 
époqxte  le  chirurgien  consultant.  «  'Foute  idée  de  coxalgie 
doit  être  éliminée,  disait-il;  ils’agit  là  d’une  ostéo-chon- 
drite  déformante  de  l’épiphyse  fémorale  de  nature  indé¬ 
terminée,  pour  laqxxelle  je  conseille  le  simple  repos.  »  lît  le 
malade  avoue  qxx’il  put  fort  bien  continuer  sou  nxétier, 
souvent  pénible,  ne  souffrant  que  par  intermittences  et 
après  un  violent  effort. 

A  l’examen,  ou  ne  constate  pas  de  point  osseux  doxx- 
loureux  à  la  pression  ;  on  ne  sent  pas  la  tête  dans  le 
triangle  de  Scarpa  ;  les  mouvenxents  d’abdxxction  et 
d’adduction  sont  limités  ;  atrophie  mxxsculaire  de  2‘='",5. 
Raccourcissement  nfel  de  3  eentimètres.  Pas  d’e.nsellxxre 
notable.  État  général  satisfaisant.  Aucxme  trace  de  spéci¬ 
ficité  héréditaire  ou  acqxxise. 

Radiographie.  —  Hanche  droite  : 

Le  col  fémoral  est  épaissi  et  raccourci,  sans  ligne  de 
démarcation  ixette,  avec  la  tête  qui  est  aplatie  et  comme 
abaissée,  quoiqxxe  ses  contours  soient  conservés.  Dimi¬ 
nution  nette  de  l’angle  d’inclinaison  et  modifications  dans 
l’aixgle  de  torsion.  Au  niveau  de  la  tête,  ou  note  quelques 
taches  irrégxdières  de  raréfaction  osseuse.  Le  sourcil 
cotyloïdien  fait  une  saillie  moindre,  son  bord  paraît 
comme  érodé  ;  la  cavité  elle-même  paraît  moins  profonde 
et  plus  ovalaire  que  normalement  ;  enfin,  dans  sa  partie 
supériexxre;  xme  zone  claire,  indice  d’une  cavité,  semble 
apparaître. 

Hanche  gaxxche  :  modifications  légères  du  côté  du  .  col 
fémoral  épaissi  et  de  la  tête  aplatie,  mais  à  contouistrès 
nets.  Angle  d’inclinaison  xxn  peu  diipinué.  Pas  de  décalci¬ 
fication.  Rien  du  côté  de  la  cavité  cotyloïdienne.  , 


Quoique  intrigué  par  cette  espèce  de  géodé  qui 
apparaiss'ciit  au  niveau  de  la  cxivité  cotyloïde,  nous 
ne  crûmes  pas  devoir  porter  le  diagnostic  de  coxal- 
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gie  devant  :  1°  les  autres  signes  accusés  par  la 
radiographie,  qui  ne  plaident  pas  du  tout  en  faveur 
de  cette  affection  ;  2°  le  peu  d’intensité  des  réac¬ 
tions  observées  chez  le  malade,  et  3°  l’affirmation 
de  notre  ancien  maître.  Comme  lui,  nous  pen¬ 
châmes  pour  une  malformation  de  la  hanche,  pro¬ 
posant  ce  malade  pour  le  service  auxiUaire,  tout 
en  nous  promettant  bien  de  le  surveiller. 

Le  soir  même  de  la  décision  de  la  commission 
qui  le  classait  dans  le  service  auxiliaire,  Pey... 
entrait  à  l’hôpital  avec  un  léger  épanchement  à 
gauche.  Le  liquide  augmenta  rapidement,  atteignit 
deux  litres,  nécessita  des  ponctions  à  deux  reprises 
différentes.  L’inoculation  au  cobaye  fut  négative. 
Actuellement  le  malade  entre  en  convalescence. 

Durant  l’évolution  de  la  pleurésie  qui  a  duré 
deux  mois,  ce  malade  n’a  rien  accusé  du  côté  de 
sa  hanche.  Il  n’en  souffre  pas  depuis  qu’il  se 
relève.  Une  radiographie  récente  ne  montre  pas  de 
modifications  appréciables  nouvelles.  Aussi  con¬ 
seillons-nous  le  repos  au  lit  pendant  un  mois  ou 
deux  encore.  L’examen  des  poumons  à  la  radio¬ 
scopie  montre  un  sommet  gris  à  gauche  et  une 
expansion  diaphragmatique  diminuée  de  ce  côté. 
Cœur  normal. 

Symptomatologie.  —  Voici  donc  quatre  ma¬ 
lades  (trois  adultes  et  un  enfant)  dont  les  observa¬ 
tions  sont,  au  point  de  vue  chnique,  presque  compa¬ 
rables  et  dont  les  lésions  décelées  à  la  radiographie 
sont  difîérentes  et  de  plus  en  plus  hnportantes. 

Un  malade  n’accuse  aucune  douleur  et  se  plaint 
seulement  de  boiterie  (obs.  III)  ;  les  trois  autres 
se  plaignent  de  claudication  et  de  douleur  — ■ 
d’ailleurs  jamais  intense  —  après  un  exercice  pro¬ 
longé  ou  pénible.  Deux  de  nos  malades  (obs.  I  et 
III)  ont  vu  leur  boiterie  s’installer  sans  douleur  à 
la  hanche  ni  traumatisme  antérieur;  dans  les  deux 
autres  cas,  on  relève  un  traumatisme  léger  de  date 
plus  ou  moms  récente.  Dans  les  observations  I,  II, 
IV,  on  note  des  rémissions  très  nettes,  sortes  de 
pseudo-guérisons  souvent  de  très  longue  durée, 
l’affection  que  le  malade  croyait  disparue  semblant 
réapparaître  après  un  effort  ou  un  exercice  violent. 

Chez  nos  quatre  malades,  on  constate  une  boi¬ 
terie  sans  déhanchement  net,  sans  attitude 
vicieuse  de  la  jambe  ni  déviation  du  pied,  mais 
l’examen  montre,  outre  la  douleur  accusée  et  la 
claudication  souvent  marquée,  un  raccourcisse¬ 
ment  vrai,  de  l’atrophie  musculaire  avec  limitation 
des  mouvements  d’abduction  et  d’adduction. 

Ainsi  un  examen  un  peu  rapide  pourrait  inciter 
à  affirmer  la  coxalgie  au  début. 

Mais,  à  côté  des  signes  cardinaux  qui  existent, 
s’observent  les  signes  discordants  de  Delbet  qui 
attirent  à  leur  tour  l’attention  et  rendent  le  dia¬ 


27  Janvier  IÇ23. 

gnostic  hésitant  jusqu’à  ce  que  la  radiographie 
vienne  l’établir. 

Chez  tous  nos  malades,  les  mensurations  des 
fémurs  et  des  tibias  les  ont  montrés  égaux  du  côté 
malade  et  du  côté  sain  ;  la  diminution  constatée 
portait  donc,  a  priori,  sur  un  raccourcissement,  ou 
une  inclinaison,  ou  une  courbure  différente  du  col 
fémoral,  puisque  la  tête  était  en  place.  Avec  cela, 
pas  de  fièvre,  pas  de  signes  d’abcès  ;  torpidité  de 
la  lésion  sans  point  osseux  net,  alors  que  le  point 
de  départ  remonte  à  plusieurs  années.  Douleurs 
rapidement  et  parfois  pour  longtemps  calnrées  par 
le  repos,  sans  exacerbation  diurne  ou  nocturne.  Les 
mouvements  actifs  et  passifs  sont  nettement 
moins  limités  que  dans  la  coxalgie.  Ils  ne  donnent 
pas  l’impression''  d’être  arrêtés  par  une  réaction 
articulaire  qui  engendre  une  défense  musculaire 
que  l’on  ne  constate  pas.  Le  bassin  ne  joue  pas 
sur  la  colonne  vertébrale;  l'attitude  du  membre, 
le  raccourcissement  réel  toujours  noté  ne  sont  pas. 
également  eu  faveur  de  la  coxalgie. 

Autant  de  signes  qui  devaient  a  priori  faire 
pencher  pour  un  diagnostic  d’affection  de  la 
hanche  autre  que  celui  de  coxalgie.  Mais  ces  signes 
sont  délicats,  leur  interprétation  difficile.  Les 
points  de  repère  classiques  sont  souvent  incons¬ 
tants.  Schwartz  u’a-t-il  pas  même  écrit  qu’ils 
étaient  inexacts  ! 

Aussi  l’examen  radiographique,  qu’il  faut  tou¬ 
jours  pratiquer  dans  les  aiïections  de  la  hanche, 
peut  seul  lever  les  doutes  et  étabUr  un  diagnostic 
entre  les  coxalgies  etles  pseudo-coxalgies.  Il  mon¬ 
trera,  comme  l’a  dit  Calot,  «la  discordance  entre  le 
presque  rien  de  l’examen  clinique  et  le  beaucoup 
de  la  radiographie  ».  Et  encore  il  ne  permettra 
pas  toujours  d’affirnier  d’une  façon  absolue. 
Témoin  notre  observation  IV. 

Néanmoms,  un  bon  cliché  et  une  bonne  inter¬ 
prétation  sont,  pour  l’articulation  de  la  hanche, 
le  complément  nécessaire  j  et  indispensable  de 
l’examen  clinique  le  plus  méthodique  et  le  plus 
complet,  ce  dernier  étant  souvent  incapable  de 
donner  la  clef  du  diagnostic  anatomique. 

En  effet,  notre  étonnement  a  été  grand  à  la  vue 
des  clichés.  Jamais,  en  présence  des  signes  cli¬ 
niques  accusés,  nous  n’aurions  cru  trouver  de 
lésions  aussi  importantes  que  celles  que  nous  cons¬ 
tatons  dans  nos  observations  II,  III,  IV. 

Nous  avons  dit  plus  haut:  un  bon  cliché  et  une 
bonne  interprétation,  ce  qui  n’est  pas  toujours 
facile  et  demande  une  habitude  et  une  compétence 
spéciale.  Calot  vient  de  publier  toute  une  série 
de  clicliés  fort  curieux  où,  sur  la  vue  de  radio¬ 
grammes,  bon  nombre  de  chirurgiens  et  de  radio- 
graphes  avaient  affirmé  l’existence  d’une  coxal- 
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gie,  alors  qu’il  s’agissait  en  réalité  de  malforma¬ 
tions  méconnues,  comme  Calot  en  donne  la 
preuve  dans  les  légendes  explicatives  de  ces 
figures. 


Radiographie.  —  Pour  peniiettre  une  étude 
comparative  des  deux  hanches  —  ce  qui  est  indis¬ 
pensable  pour  arriver  au  diagnostic  —  les  radio¬ 
graphies  doivent  être  prises  en  position  dorsale 
directe  et  dans  des  positions  exactement  symé¬ 
triques.  Alors  petit  trochanter  et  trou  obturateur 
sont  symétriques. 

Kn  procédant  de  cette  façon,  nous  avons  trouvé: 

Deux  fois  une  seule  hanclie  atteinte  ; 

Deux  fois  les  deux  hanches  atteintes,  mais  à  des 
degrés  moindres. 

lîn  résumant  les  examens  radiographiques 
publiés  ci-des.sus,  nous  pouvons  dire  que  nous 
avons  trouvé  :  i‘>un  raccourcissement  et  un  épais¬ 
sissement  du  col  fémoral  avec  une  tête  fémorale 
aplatie,  parfois  comme  écrasée,  mais  à  contours 
conservés  ;  2°  un  cotyle  quatre  fois  normal  :  pré¬ 
sentant  une  moindre  saillie,  comme  légèrement 
érodé  dans  un  cas;  élargi,  presque  ovalaire  avec  une 
tache  claire  semblant  représenter  une  cavité,  une 
géode,  dans  un  autre  ;  3°  diminution  de  l’angle 
d’inclinaison  dans  trois  cas  et  modification  de 
l’angle  de  torsion  dans  un  quatrième. 

lînfin  deux  fois  il  est  noté,  au  centre  de  la  tête 
fémorale,  des  taclies  claires  et  irrégulières,  signes  de 
raréfaction  osseuse. 

Étiologie.  —  D’étiologie  de  ees  lésions,  comme 
leur  mécanisme,  est  assez  complexe.  Da  série  des 
travaux  publiés  sur  ce  sujet  n’est  pas  close  et  il 
n’entre  pas  dans  notre  esprit  de  résoudre  une  telle 
question. 

Nous  avons  dit  que  ce  (pii  caractérisait  cette 
aiïection,  c’est  (pi’à  côté  de  trouble.s  fonetiomiels 
légers  et  inconstants,  on  découvre  à  la  radiographie 
des  lésions  souvent  énormes  où  prédominent  — 
et  cela  est  important  à  noter  —  les  déformations  et 
les  néofonnations.  Des  processus  destructifs  n’y 
figurent  pas,  ou  si  peu,  que  l’on  élimine  d’emblée 
la  tuberculose  vraie,  dont  la  marche  est  autrement 
moins  torpide.  On  peut  dire,  pour  elle,  ({ue  les 
signes  cliniques  et  subjectifs  marchent  de  jiair 
avec  les  lésions.  Da  syphilis  ne  peut  être  mise  en 
cause  :  aucun  stigmate  héréditaire  ou  accpiis  n’a 
pu  être  retrouvé  chez  nos  malades.  lînfin  ces 
lésions  lie  ressemblent  en  rien  aux  luxations  congé¬ 
nitales.  Et  pourtant  elles  ne  datent  pas  d’hier.  Ce 
n’est  pas  en  quelques  jours,  voire  en  quelques 
semaines,  que  pareilles  déformations  ont  pu  se 


produire.  Deur  processus  a  dû  être  bien  lent  pour 
occasionner  si  peu  de  gêne  à  leur  porteur.  C’est  ce 
qui  a  fait  dire  à  Nové-Josserand,  Tavemier,  Plis- 
son  qu’il  s’agit  là,  sinon  de  lésions  congénitales,  du 
moins  de  lésions  sun^enant  chez  de  jeunes  enfants, 
au  iiionient  où  se  développe  l’épiphyse  ;  puis  ces 
hanches  défonnées  entraînent  secondairement  des 
poussées  d'arthrite  banale,  mais  douloureuse,  sous 
l’infiuence  de  la  fatigue  ou  d’un  traumatisme 
même  léger. 

Des  déformations  cpie  l’on  constate  sur  nos 
radiographies  rappellent  celles  ([ue  l’on  a  décrites 
sous  le  nom  de  coxa  vara  et  d’o.stéo-chondrite 
déformante  de  la  tête  fémorale  (maladie  de  Degg, 
Sourdat,  Calvé,  Perthes,  coxa  plana  de  Wal- 
denstrom).  D’ailleurs,  on  a  tendance  aujourd’hui 
à  identifier  ces  deux  affections  (jui,  d’après  h'roli- 
lich,  ne  seraient  qu’une  même  lésion  se  produisant 
à  un  âge  différent  :  enfant  ou  adole.scent.  Chez 
l’enfaiit,  le  ramollissement  de  la  tête  amènerait 
une  dissociation  du  noyau  épiphysaire  masipiant 
la  fenneture  de  l’angle  du  col  et  la  rendant  moins 
accusée  tpie  dans  la  coxa  vara  vraie.  I/ostéite 
originelle  entraînerait  d’ailleurs,  (piand  elle  se 
jiroduit  chez  l’enfant, des  lésions  bien  plus  impor¬ 
tantes  que  chez  l’adolescent  où  la  tête  est  déjà 
constituée.  Notre  observation  III  confirme  cette 
hypothèse,  qui  paraît  très  vraisemblable. 

D’étiologie  de  cette  ostéite  originelle  est  variable 
suivant  les  auteurs,  et  ce  qu’il  y  a  d’intéressant, 
nous  semble- t-il,  chez  nos  malades,  c’est  que  pour 
chacun  l’affection  paraît  découler  d’iiiie  étiologie 
differente. 

Avec  le  malade  de  notre  obsercatioii  1\’,  faut-il 
croire,  en  raison  de  ce  cotyle  douteux,  de  la  pleu¬ 
résie  qu’il  a  contractée  --  bien  (pie  rinoculation 
du  liquide  pleural  ait  été  négative,  de  la  grisaille 
de  ses  sommets,  que  l’on  se  trouve  en  présence 
d’une  infection  tuberculeuse  atténuée,  comme  le 
veut  Waldenstroni  dont  tous  les  cas  réagissaient 
à  la  tuberculine,  à  de  la  bacillose  inflammatoire 
de  Poucet  comme  le  pensait  Plissoii  pour  2  cas 
clu’il  a  observés? 

Degg  et  Perthes  considéraient  (pi’iine  infection 
septique  était  la  cause  du  mal  ;  dans  notre  obser¬ 
vation  I,  c’est  après  une  scxirlatine  (pie  notre 
malade  a  eu  l’attention  attirée  sur  sa  hanche. 

l'aut-il  incriminer  les  glandes  endocrines  dans 
la  production  delà  lésion,  connue  le  voulait  de 
Joiigh,  et  songer  parfois  à  une  insuffisance  pluri- 
glandulaire?  Notre  malade  de  l’ob-sc-rvatioii  II  en 
serait  un  exemple. 

Calvé,  lui,  pense  à  du  rachitisme.  C’est  aussi 
l'ams  de  Vulliet  (de  Dausanne),  et  en  général  des 
auteurs  allemands  et  autrichiens,  alors  que  Sorrel 
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et,  en  principe,  les  auteurs  français  et  belges,  ten¬ 
dent  à  admettre  l’hypotbèse  d’une  ostéite  de  crois¬ 
sance  par  infection  atténuée  et  parfois  indéter¬ 
minée.  C’est  dans  cette  catégorie  que  nous  ran¬ 
geons  la  malade  de  l’observation  III. 

Calot  explique  ces  malformations  p'ar  des  sub¬ 
luxations  congénitales  très  larvées  de  la  tête  fémo¬ 
rale,  restées  méconnues.  Cette  conception  peut 
être  exacte  dans  certains  cas  ;  elle  ne  l’est  certai¬ 
nement  pas  dans  tous.  En  effet,  Vignard  a  publié 
récemment  deux  observations  fort  intéressantes 
où,  au  cours  de  l’opération,  il  a  trouvé,  dans  un 
cas,  deux  petits  séquestres  ;  une  moelle  sèche  et 
raréfiée  dans.un  autre  cas.  Dans  les  deux  cas,  des 
fragments  ont  été  mis  en  culture  et  inoculés  au 

(cobaye  sans  résultat  positif.  Ces  faits  plaident  en 
faveur  de  l’origine  inflammatoire  des  lésions, 
inflammation  d’ailleurs  peu  virulente  et  de  nature 
encore  inconnue.  D’intégrité  évidente  et  complète 
des  cotyles  dans  la  majorité  de  nos  cas  et  de  ceux 
observés  par  les  auteurs  montre  de  plus  qu’il 
ne  faut  pas  voir  toujours  et  uniquement, comme  le 
veut  Calot,  une  altération  mécanique  et  modelante 
de  la  tête  mal  adaptée  à  une  cavité  cotyloïde  elle- 
même  déformée. 

IDans  ces  affections,  il  y  a  autre  chose  et  plus 
qu’une  simple  malformation  congénitale.  Outre 
l’élément  congénital  possible  —  peut-être  même 
I  probable  —  il  y  a  un  élément  infectieux,  variable 
comme  intensité  et  comme  origine  suivant  les 
individus. 


Traitement  et  évolution.  —  «  Sur  trois  cas, 
actuellement  étiquetés  coxalgies,  a  coutume  de 
dire  Calot,  il  y  a  deux  coxalgies  et  une  petite  mal¬ 
formation  congénitale  méconnue.  » 

Ce  n’est  pas  toujours  une  «  petite  malformation  » 
qui  est  méconnue,  c’est  parfois  une  importante 
déformation  qui  passe  inaperçue.  Des  dépister 
n’est  pas  toujonrs  facüe,  car  l’affection  a  une 
évolution  torpide,  ne  se  traduisant  au  début  par 
aucun  signe  pathologique  subjectif.  Ce  n’est  que 
plus  tard,  à  la  suite  d’un  traumatisme  même 
léger,  d’une  fatigüe  excessive,  que  l’attention  est 
attirée  et  que  le  mal  se  révèle.  Mais  déjà  d’énormes 
lésions  sont  constituées.  Da  phase  évolutive  de 
l’affection  peut  passer  inaperçue  pendant  fort 
longtemps,  et  c’est  là  une  des  caractéristiques 
essentielles  de  ces  malformations  dont  la  fréquence 
est  bien  plus  grande  qu’on  le  croit.  Il  faut  y  songer 
pour  les  trouver.  Gangolphè  a  publié,  en  1912, 
toute  une  série  de  fractures,  spontanées  juxta- 
épiphysaires  du  col  du  fémur  qu’il  considérait 


«  comme  l’aboutissant,  le  dernier  terine  »  de  coxa  • 
vara  qui  étaient  jusque-là  restées-  silencieuses  et 
avaient  passé  inaperçues. 

Il  est  évident  que  le  simple  repos  ne  peut  conve¬ 
nir  qu’aux  cas  bénins  observés  de  bonne  heure  ; 
chez  les  jeunes  enfants  à  col  fémoral  encore 
malléable,  l’immobilisation,  plâtrée  ou  non,  avec 
extension,  pourra  donner  de  bons  résultats.  C’est 
encore  à  cette  méthode  que  l’on  devra  d’abord 
avoir  recours  chez  l’adolescent  ou  l’adulte  jeune. 
Si,  au  bout  de  trois  à  quatre  niois,  les  radiographies 
successives  qui  auront  été  faites  ne  montrent  pas 
par  comparaison  un  progrès  dans  le  redressement, 
l’intervention  sanglante  devra  être  discutée.  Que 
l’on  pratique  l’ostéotomie  sous-trochantérienne 
bien  réglée  par  Kirmisson  ou  que  l’on  ait  recours 
à  l’ostéotomie  cunéiforme  sous-trochantérienne 
de  Withman,  les  résultats  fonctionnels  sont  en 
général  excellents.  Nous  nous  demandons  si,  dans 
les  cas  de  grande  déformation,  il  n’y  aurait  pas 
intérêt  à  pratiquer  la  réduction  au  moyen  du . 
levier  réducteur  de  Heitz-Boyer  et  de  maintenir 
la  réduction  au  moyen  d’une  plaque  de  Dane. 
Outre  un  résultat  meilleur,  il  nous  semble  que  l’on 
ponrrait  abréger  la  durée  de  l’immobilisation 
plâtrée  qui  suit  l’intervention. 

De  traitement  de  ces  malformations  a  d’ailleurs 
été  bien  décrit  par  Calot.  Il  n’y  a  rien  à  ajouter  à 
sa  magistrale  description. 


Des  faits  que  nous  venons  de  relater  brièvement 
sont  aujourd’hui  bien  connus,  nous  ne  nous  le  dis¬ 
simulons  pas;  il  suffit  de  lire  le  grand  nombréj 
.d’articles  qu’ils  ont  inspirés.  Et  pourtant,  l’atten¬ 
tion  deg  praticiens  n’a  peut-êtrç  pas  encore  été 
assez  attirée  sur  eux,  puisque  iiombreux  encore 
sont  les  malades  porteurs  de  ces  a!ff  écrions  sérieuses 
mais  à  allure  torpide  qui  n’ont  p^s  été  décelées  au 
début,  que  l’on  a  laissées  évoluer  sans  les  traiter  ou 
qu’ona  au  contraire  traitées  compie  des  coxalgies, 
erreur  inverse  et  presque  aussi  préjudiciable.  ! 

Un  diagnostic  précoce  et  judicienx  n’est  pas 
•seulement  une  nécessité  pour  pouvoir  instituer 
un  .bon  traitement  ;  il  présente  aussi,  dans  les 
milieux  militaires,  une  importance  toute  spéciale, 
et  dans  l’intérêt  de  l’État  et  dans  celui  du  malade. 

En  effet,  ces  pseudo-coxalgies  ont  été  prises 
souvent  ponr  des  coxalgies  vraks,  et  si  ces  erreurs 
persistaient,  elles  ponrraient,  avec  les  instructions 
en  vigueur,  entraîner  des  invafldités  très  supé- 
.rieures  au  taux  qu’elles  doivent  normalement 
atteindre. 

Enfin  le  règlement  sur  l’aptitude  physique 
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classe  les  malades  atteints  de  ces  malformations 
dans  le  service  auxiliaire.  Pour  ceux  qui  n’admet¬ 
tent  pas  l’origine  uniquement  congénitale  de  ces 
lésions,  mais  qui  leur  supposent  surtout  une  infec¬ 
tion  surajoutée,  c’est  une  erreur,  à  moins  que  la 
lésion  constatée  ne  soit  certainement  éteinte  depnis 
plusieure  années.  Or,  nous  avons  dit  combien 
l’évolution  de  ces  affections  est  obscure  et  torpide, 
leurs  périodes  de  rémission  plus  ou  moins  longues, 
leur  guérison  parfois  seulement  temporaire,  des 
récidives  ponvant  se  montrer  avec  antant  de 
rapidité  qne  l’on  avait  constaté  une  amélioration. 
Anssi,  dans  la  généralité  des  cas,  la  vie  militaire, 
avec  ses  fatignes  et  ses  heurts,  nous  paraît  préju¬ 
diciable  aux  malades  porteurs  de  ces  malfor¬ 
mations.  En  conservant  dans  l’armée  des  gens 
ainsi  diminués,  ne  risque-t-on  pas  de  voir  se 
réveiller  tôt  ou  tard  des  lésions  récemment  éteintes, 
dont  la  rémission  n’est  que  temporaire?  Ees 
fatigues  certaines  inhérentes  au  service  ne  vont- 
elles  pas  donner  un  coup  de  fouet  à  une  affection 
qui  pourrait,  avec  plus  de  repos  et  de  confort, 
demeurer  torpide?  A  notre  avis,  si  les  lésions 
constatées  ne  paraissent  pas  éteintes  depuis  plu¬ 
sieurs  années,  les  malades  atteints  de  cespsêudo- 
coxalgies  doivent  être  d’emblée,  dès  leur  arrivée 
au  service,  pour  éviter  toute  invalidité  ultérieure, 
sinon  exemptés  définitivement,  comme  dans  les 
cas  de  coxalgie  vraie,  au  moins  éliminés  tempo¬ 
rairement  de  l’armée  (i). 

ACTUALITÉS  MÉDICALES 

L’endocardite  gonococcique. 

Les  données  qu’apporte  M.  ïn.WER,  dans  le  numéro 
d'octobre  1922  du  Bulletin  de  l'hôpital  John  Hopkins; 
s’appuient  sur  tous  les  cas  observ'és  dans  cet  hôpital  depuis 
trente-trois  ans  qu’il  est  ouvert.'  Le  gonocoque  a  fourni 
Il  p.  roo  des  endocardites  malignes  mortelles.  C’est  le 
plus  fréquemment  vers  la  troisième  semaine  de  la  blen¬ 
norragie  que  l’endocardite  se  montre.  D’après  les  écrits 
médicaux  antérieurs,  M.  Thayer  s’attendait  à  voir  les 
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deux  fiers  des  endocardites  gonococciques  survenir  chez 
des  arthropathes  ;  un  tiers  seulement  lui  sont  apparues 
avec  ce  caractère  dans  sa  statistique.  Au  point  de  vue  de 
la  durée  moyenne  des  endocardites  malignes,  on  peut, 
en  schématisant,  di.stinguer  :  une  endocardite  de  quelques 
jours  (celle  due  au  streptocoque  hémolysant)  ;  deux 
endocardites  d’un  mois  (la  pneumococcique  et  celle  due 
au  staphylocoque)  ;deux  endocardites  de  deux  mois  (celle 
due  au  staphylocoque  blanc  et  la  gonococcique)  ;  une  de 
trois  mois  (la  stxeptococcique  banale).  Dans  les  endocar¬ 
dites  malignes  durant  six  mois  et  plus,  II.  Thayer,  à 
côté  de  celle  due  au  Streptococcus  viridans,  en  classe  une 
qui  serait  due  au  Bacillus  infinenzcB,  mais  il  ne  dit  pas 
quel  germe  il  désigne  ainsi.  Au  point  de  vue  de  l’atteinte 
des  vah-ules,  l’endocardite  gonoccoccique  touche  sur¬ 
tout  l’orifice  aortique,  et  en  second  lieu  l’orifice  pul¬ 
monaire.  Elle  est,  de  toutes  les  endocardités  malignes, 
celle  qui  touche  le  moins  souvent  la  mitrale.  Ce  sont  les 
diverses  endocardites  streptococciques,  au  contraire, 
qui  la  touchent  le  plus  souvent,  plus  souvent  qu’elles 
ne  touchent  les  autres  valvules  ;  mais  il  faut  remar¬ 
quer  que  lesdites  endocardites  streptococciques  aiment  à 
toucher  des  coeurs  déjà  lésés.  L’end<fcardite  gonococcique, 
n’est  pas  toujours  mortelle.  Il  y  a  quelques  cas  incontes¬ 
tables  de  guérison.  11  ne  faut  toutefois  pas,  selon  M.Thayer, 
suivre  Gourvich  quand  il  parle  d’endocardites  transi¬ 
toires  fréquentes  chez  les  blennorragiens.  Les  souffles 
décrits  dans  ces  cas  ne  sont-ils  pas  souvent  extracar¬ 
diaques?  M.  Thayer  maintient  cette  notion  classique  que 
l’endocardite  gonococcique  e.st  essentiellement  une 
endocardite  maligne,  bien  différente,  tant  anatomique¬ 
ment  que  cliniquement,  de  l’endocardite  bénigne  du  type 
rhumati.smal. 

Edouard  Pichon. 

Cuisson  et  digestibilité  du  pa  n. 

Kestner  et  ses  élèves  ont  étudié  {Münchener  mediz, 
Woch.,  6  octobre  1922)  la  digestibilité  du  pain,  selon  le 
procédé  de  cuisson.  Ils  ont  comparé  à  ce  point  de  vue, 
chez  le  chien  et  chez  l’homme,  le  pain  cuit  eu  grosse  miche, 
le  petit  pain,  le  pain  grillé.  Ils  ont  observé  que  la  pâte  crue 
quitte  l’estomac  plus  vite  que  la  mie,  celle-ci  plus  que 
le  gros  pain,  et  surtout  que  les  petits  pains  et  le  pain 
grillé.  En  même  temps,  on  constate  que  le  chyme  qui 
s’écoule  par  une  fistule  duodénaleest  beaucoup  plus  clair 
avec  les  petits  pains.  La  raison  de  cette  différence  est 
que  la  croûte,  et  surtout  le  pain  grillé,  renferment 
des  substances  extractives  qui  excitent  la  sécrétion  du 
suc  gastrique.  Nous  pouvons  rappeler  que  Schiff  avait 
depuis  longtemps  fait  la  même  constatation.  Il  considé-, 
rait  la  dextrine,  assez  abondante,  comme  on  le  sait,  dans 
la  croûte  de  pain  et  le  pain  grillé,  comme  un  type  de 
substances  peptogènes. 

On  trouve  enfin  moins  de  résidu  et  moins  d’azote 
dans  les  fèces  quand  le  pain  est  sous  la  forme  de  petit  pain. 

Ces  constatations  concordent  assez  bien  avec  l’expé- 
riencè'cl|nique.  Au  point  de  vue  de  l’interprétation  des 
auteurs,  il  y  aurait  quelques  réserves  à  faire.  Ce  n’est  pas 
seulement  la  présence  d’une  certaine  quantité  de  croûte 
qui  rend  le  petit  pain  plus  digestible.  Il  est  facile  de 
se  convaincre  que  le  degré  de  cuisson  de  la  mie  a  une  très 
grande  importance  :  la  mie  séparée  de  la  croûte  est  beau¬ 
coup  plus  digestible  quand  elle  a  été  bien  cuite.  Aux 
dyspeptiques  qui  digèrent  mal  le  pain  —  et  ils  sont  très 
nombreux  —  il  suffirait,  le  plus  souvent,  de  prescrire  du 
pain  très  cuit,  si  le  boulanger  consentait  à  le  bien  cuire. 
Malheureusement,  quand  le  pain  se  vend  au  poids,  il  a 
tout  intérêt  'à  y  laisser,  en  le  cuisant  au  minimum,  le 
plus  d’eau  possible,  G.  L. 
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Alopécie  en  plaque  et  strabisme. 

Il  existe  d’assez  nombreuses  observations  de  malades 
atteints  d’alop(5eie  d'un  type  particulier,  alopécie  en 
plaque,  non  microbienne,  et  qui  présentent  en  niCnie 
temps  un  degré  plus  ou  moins  accentué  de  strabisme. 
C’est  ainsi  que  J.  (îoouwiN  Tomkinson,  dans  le  British 
medical  Journal  (.sept.  1022),  rapporte  le  cas  d’une  famille 
dans  laquelle  la  mère  et  six  enfants  étaient  atteints. 

I.a  mère  avait  été  pres(|ue  chauve  jusqu’à  quinze  ans 
et  son  <i.'il  droit  était  dévié  en  dedans. 

Panni  .ses  enfants,  cinq  étaient  ou  avaient  été  presque 
complètement  chauves,  ou  bien  étaient  porteurs  de  pla¬ 
ques  récentes  ou  anciennes  d'alopécie.  Quant  au  stra¬ 
bisme,  il  existait  chez  tous  les  enfants,  divergent  une  seule 
fois,  convergent  dans  les  autres  cas,  mais  intermittent 
chez  le  plus  jeune. 

Iv’auteur  voit  évidemment  dams  ce  tableau  l’effet  d’une 
disposition  familiale,  même  tendance  ou  mêmes  dispo¬ 
sitions.  Sans  vouloir  conclure  de  façon  prématurée,  il 
envisage  un  trouble  nerveux  trophique  comme  devant 
être  mis  à  la  base  du  syndrome  ;  ce  qui  étaye  encore  cette 
conception  actuelle  qu’à  côté  des  alopécies  dues  à  un 
germe,  microbe  ou  champignon,  il  existe  des  altérations 
nerveuses  sans  doute  susceptibles  de  produire  des  effets 
analogues.  15.  MeRIGOX  DE  TrEIGXY. 

Sclérotiques  bleues  et  fragilité  osseuse. 

C’est  un  .syndrome  actuellement  bien  connu  et  sur 
lequel  Apert,  en  Prance,  a  récemment  encore  attiré  l’atten¬ 
tion.  Olaf  Beegtad  et  Ilolger  Haxthauskn  apportent 
de  nouvelles  observations  relatives  à  ce  sujet  dans  le 
British  medical  Journal  (24  déc.  1921).  Ils  .signalent  que 
d’autres  troubles  peuvent  s’ajouter  à  cet  ensemble,  en 
particulier  :  la  surdité,  ou  l’hypo-acousie,  les  troubles 
de  dentition,  la  syndactylie,  l’astigmatisme,  l’hémo¬ 
philie,  les  malformations  cardiatiues,  la  perforation  du 
voile  du  palais,  la  saillie  du  frontal  et  de  l’occipital,  la 
tendance  aux  luxations  et  aux  subluxatious. 

L’aspect  bleuté  du  globe  oculaire  est  dû  à  la  minceur 
de  la  coque  sclérale  qui  laisse  trausparaître  l’uvée.  Une 
jeune  malade  de  vingt-trois  ans,  observée  par  les  auteurs, 
présentait,  en  outre  du  syndrome  habituel,  une  cataracte 
zonulaire,  mais  pas  de  trouble  de  l’audition  ;  le  pouls 
était  normal  ainsi  que  le  thyroïde;  enfin,  au  niveau  de  la 
peau  existait  une  altération  tout  à  fait  analogue  à  celle 
que  Thibierge  a  décrite  sous  le  nom  de  <1  atrophodermie 
érythémateuse  à  progression  excentrique  ».  Le  Itonlet- 
Wassermaim  était  négatif,  la  réaction  à  la  tuberculine 
fortement  positive. 

On  peut  du  reste  rapprocher  de  ces  faits  une  .série 
d’autres  observations  récentes  de  Hall  .STKwarT  [British 
medical  Journal,  sept.  1922)  :  Fillette  de  sept  ans,  scléro¬ 
tiques  bleues,  portant  les  traces  de  dix  fractures  com¬ 
plètes  et  de  deux  fêlures.  I.4:  demi-frère  de  cette  malade 
a  des  sclérotiiiues  bleues  et  une  fracture  du  fémur. 

XTne  autre  famille  de  sept  enfants  comprend  trois  sujets 
atteints  de  sclérotiques  bleues,  mais  aucun  n’a- de  frac¬ 
ture.  Chez  tous  les  sujets  atteints  de  malfonuations 
o.sscuses,  les  sclérotiques  sont  bleues  ;  mais  l’inverse 
n’est  pas  toujours  vrai. 

F.  IIICKIGOT  DE  'fREIGNY. 

Séquelles  mentales  de  l’encéphalite 
léthargique. 

Dans  le  numéro  d’octobre  I922  <X\\  Bulletin  de  l'hôpital 
John  Hopkins,  M.  I.RSUE  Hoiiman  nous  fait  bénéficier 
des  enseignements  cliniques  qu’il  a  cru  devoir  tirer  de 
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Il  cas  de  troubles  niésencéphalitiques  du  caractère  chez 
des  enfants. 

Le  trait  essentiel  de  ces  troubles  a  toujours  été  l’indo¬ 
cilité.  souvent  poussée  jusqu’aux  extrêmes  limites  : 
l’enfant  était  devenu  intraitable.  Les  perversions  .s-’y 
ajoutent  souvent  :  coprophilie,  impudicité,  exhibition¬ 
nisme,  et  même,  dans  tm  cas,  tentative  d’inceste  envers 
la  mère.  Contrairement  à  Prancioni,  M.  Hohman  ne  croit 
pas  que  les  antécédents,  ni  psychopathiques  familiaux, 
ni  névrotiques  personnels,  jouent  de  rôle  dans  la  pro¬ 
duction  de  ces  troubles.  Mais  il  avance  que  nrobable- 
nicnt  le  processus  cncéphalitique  ramène  un  état  mental 
plus  infantile,  dans  lequel  les  instincts  (primitifs  ne  sont 
plus  refrénés. 

A.  ces  troubles  du  caractère  .se  sont  constamment  asso¬ 
ciés  des  troubles  dyshypniques  ;  le  soir,  au  lit,  excitation 
motrice  et  logorrhée  ;  le  sommeil  ne  vient  que  très  tard 
dans  la  nuit,  mais  se  prolonge  très  tard  dans  la  journé-e 
du  lendemain. 

l'infm,  M.  I,eslie  Hohman  attire  l’attention  sur  la  fré¬ 
quence,  chez  ces  malades,  de  mouvements  répétés  ayant 
tout  à  fait  l’allure  clinique  des  tics:  les  tics,  dit  l’auteur, 
ne  sont  donc  pas  forcément  des  troubles  purement  fonc¬ 
tionnels,  ils  peuvent  avoir  un  substratum  organique. 

D’aucun  traitement,  ni  psychothérapique  ni  médica¬ 
menteux,  Jf.  Hohman  n’a  obtenu  d’effet.  Mais  le  temps 
a  guéri  ou  grandement  amélioré  une  bonne  moitié  de  ses 
malades.  FIdouard  FiCHON. 

Streptocoque  et  scarlatine. 

Le  streptocoque  hémolytique  a  été  trouvéparW.  Farks 
Bl,iSS  [The  Journ.  oj  exper.  Med.,  novembre  1922)  dans 
100  p.  loü  des  cas  dans  la  gorge  de  malades  atteints  de 
scarlatine  au  début  de  la  maladie.  Le  temps  moyen  de. 
présence  de  ces  organismes  dans  la  gorge  est  de  dix  à 
vingt  jours.  Aucun  caractère  morphologique  ou  bacté¬ 
riologique  ne  différencie  ce  streptocoque  hémolytique 
de  la  scarlatine  du  streptocoque  hémolytique  ordinaire, 
lîn  outre,  les  streptocoques  prélevés  dans  la  gorge  de 
scarlatineux  ne  sont  pas  agglutinés  par  un  sénnn  immu¬ 
nisé  de  streptocoiiue  hémolyti(]ue  isolé  d’une  autre 
source.  Le  sérum  des  convalescents  de  scarlatine  agglu¬ 
tine  faiblement  ou  non  une  culture  de  streptocoque 
hémolytique.  I,e  sérum  scarlatineux  antistreptococcique 
présente  une  certaine  puissance  de  protection  contre  les 
streptocoques  de  la  scarlatine  maligne.mais  il  n’a  aucune 
puissance  contre  les  streptocoques  hémolytiques  d’autres 
affections.  lînfin  les  auteurs  ont  noté  que  dans  une  petite 
épidémie  de  scarlatine  un  porteur  de  germe  (streptocoque 
hémolytique)  a  été  trouvé  ;  or  ce  streptocoque  héu.Jly- 
ticjue  a  été  reconnu  identique  dans  ses  réactions  séro¬ 
logiques  avec  des  cultures  de  streptocoques  hémolytiques 
isolées  de  cas  graves  de  scarlatine.  lîi).  Terris. 

Le  sang  pendant  la  période  d’exercice. 

Des  expériences  poursuivies  surlecliienpar  Brown  [The 
Journ.  0/ ex/>.  il/frf.,  novembre  1922)  ont  permis  decon.s- 
tater  des  modifications  sanguines  en  période  d’exercice.  Au 
début  de  la  période  d’effort  on  note  une  augmentation  des 
globules  rouges  et  de  l’hémoglobine  dans  le  sang  de  la 
veine  jugulaire  ;  cette  augmentation  tient  sans  doute  à 
une  nouvelle  production  de  globules  rouges  dans  le  sang 
périphérique.  Si  l’effort  est  maintenu,  on  note  une  aug¬ 
mentation  du  plasma  sanguin.  lînfin,  si  l’effort  se  prolonge 
pendant  un  temps  suffisamment  long  (période  de  fatigue), 
on  note  une  diminution  simultanée  dans  la  quantité  glo¬ 
bale  des  globules  rouges  et  des  pigments  (liémoglobine), 
indiquant  une  destruction  sanguine.  E.  T. 
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LA  RADIOTHERAPIE 
DES  TUMEURS 
DE  L’ENCÉPHALE 

le  D'  A.  BÉCLÈRE 

Membre  de  l’Académie  de  médecine. 

Je  me  propose  de  mettre  en  lumière  les  remar¬ 
quables  résultats  obtenus  depuis  quatorze  ans 
dans  le  traitement  des  tumeurs  de  l’encéphale 
par  la  radiçthérapie,  c’est-à-dire  par  l’emploi 
des  radiations  pénétrantes  de  courte  longuenr 
d’onde,  rayons  de  Rœntgen  ou  rajmns  gamma 
du  radium  ;  d’exposer  quelles  raisons  autorisent 
pour  l’avenir  l’espoir  de  résultats  encore  meilleurs  ; 
de  montrer  par  contre  les  obstacles  qui  limitent 
invincilrlement  l’efficacité  de  cette  méthode 
de  traitement  ;  de  fixer,  dans  la  mesure  du  pos¬ 
sible,  les  indications  de  son  emploi  et  de  déter¬ 
miner  le  choix  qui  me  paraît  préférable  entre 
ses  divers  modes  d’application. 

Parmi  les  néoplasmes  encéphaliques,  les  tu¬ 
meurs  de  la  glande  pituitaire  ou  hypophyse,  en 
dépit  de  leur  siège  profond  à  la  base  du  crâne, 
dans  la  loge  ostéo-membraneuse,  formée  par  la 
selle  turcique  et  un  repli  de  la  dure-mère,  ont 
été  les  xrremières  à  bénéficier  de  la  radiothérapie 
et  sont  celles  qui  en  ont  le  plus  largement  béné¬ 
ficié.  C’est  donc  par  les  tumeurs  h5mophysaires 
qu’il  convient  de  commencer  cette  étude. 

1°  La  radiothérapie  des  tumeurs  de  la 
région  hypophysaire.  —  Les  premières  tenta¬ 
tives  de  traitement  des  tumeurs  h3’‘pophysaires 
à  l’aide  des  rayons  de  Rœntgen  sont  antérieures 
à  1907.  L’hypophyse  était  alors  irradiée  exclusi¬ 
vement  par  voie  buccale,  et  cette  unique  voie 
d’accès  se  montra  manifestemeirt  insuffisante. 
A  l’actif  de  cette  technique  ancienne,-  on  ne 
compte  qu’un  .^^seul  succès,  d’ailleurs  partiel  et 
temporaire.  Celui  que  publia,  en  janvier  1909, 
le  Gramegna,  de  Turin.  Chez  une  femme 
acromégalique,  avec  céphalée  violente  et  troubles 
oculaires,  il  réussit  par  deux  fois,  à  quelques  mois 
d’intervalle,  en  1907  et  en  1908,  à  obtenir  tem¬ 
porairement  la  disparition  de  la  céphalée  et 
l’amélioration  des  troubles  visuels  ;  '  il  ne  put 
cependant  que  retarder  l’évolution  fatale  de  la 
maladie. 

Antérieurement  à  cette  publication,  j’avais 
imaginé  et  réalisé  une  technique  nouvelle  dont 
je  présentai  les  premiers  résultats  à  la  Société 
médicale  des  hôpitaux  le  19  février  1909,  dans 
mre  communication  iirtitulée  :  Le  traitement 
médical  des  tumeurs  hypophysaires,  du  gigantisme 
N»  5.  —  3  Février  1923. 


et  de  l  acromégabe  par  la  radiothérapie.  Cette 
technique  nouvelle  est  fondée  sur  les  notions 
suivantes  ; 

1°  'route  la  surface  extérieure  du  crâne  formée 
par  le  frontal,  le  tiers  antérieur  des  pariétaux,  la 
portion  écailleuse  des  temporaux  et  une  petite 
partie  des  grandes  ailes  du  sphénoïde  figure 
approximativement  le  quart  d’une  sphère  qui  a 
pour  centre  riiypophj'-se  et  dont  le  rayon,  variable 
entre  7  à  9  centimètres,  atteint  au  maximum 
10  centimètres  ; 

2°  Sur  quelque  portion  que  ce  soit  de  cette 
surface  et  spécialement  de  là  région  fronto-tem- 
porale,  on  peut  donc  poser  le  bord  libre  d’un 
localisateur  ajusté  et  centré  sur  l’ampoule  dé 
Rœntgen,  avec  la  certitude  que  le  cône  de  raj'ons 
ainsi  localisé  atteindra  l’hj'pophj'se  et  les  régions 
adjacen.tes  ; 

3°  La  division  de  la  région  fronto-temporale 
en  qnatre  on  cinq  circonscriptions  successivement 
irradiées  de  cette  manière  permet  de  quadrupler 
ou  de  quintupler  la  dose  profonde  donnée  à  l’hypo- 
phj^se  sans  dépasser  la  dose  snperficielle  compa¬ 
tible  avec  l’intégrité  de  la  peau.  Quant  an  tissu 
sain  des  hémisphères  cérébraux,  l’expérience 
enseigne  qn’il  est  très  peu  radio-sensible. 

Le  premier  succès  obtenu  à  l’aide  *  de  cette 
technique  nouvelle  en  dix  séances,  à  sept  jours 
d’intervalle,  avec  l’outillage  de  médiocre  puis¬ 
sance  dont  on  disposait  en  1908,  concernait  une 
malade  que  mon  regretté  collègue  Rénon  avait 
bien  voulu  me  confier  au  moment  où  il  se  disposait 
à  la  livrer  au  chirurgien  pour  une  hiqrophjrsec- 
tomie.  Voici  comment,  à  la  fin  de  1909,  son 
observation  fut  résumée  dans  la  thèse  inaugurale 
de  mon  collaborateur  et  ami  si  regretté  le  D''  Jau¬ 
geas  :  «  Cette  jeune  fille,  âgée  de  seize  ans  et  demi, 
présente  presque  au  complet  les  sj-mptôiues 
d’une  tumeur  hypophysaire,  puisque,  avec  un 
notable  élargissement  de  la  selle  turcique  révélé 
par  la  radiographie,  elle  est  atteinte  à  la  fois  de 
violents  accès  de  céphalée,  avec  vertiges,  nausées 
et  vomissements,  de  graves  troubles  visuels,  de 
gigantisme  et  d’infantilisme  génital  avec  surcharge 
adipeuse.  Tandis  qu’avant  le  traitement  les  acci¬ 
dents  suivent  une  marche  rapidement  progres¬ 
sive,  ils  commencent  à  s’améliorer  quinze  jours 
environ  après  le  début  des  irradiations.  Six  mois 
après  la  fin  du  traitement,  les  résultats  acquis  et 
persistants  sont  les  suivants  :  disparition  com¬ 
plète  de  la  céphalée,  des  vertiges,  des  nausées 
et  des  vomissements  ;  très  légère  amélioration  de  la 
vision  del’œil  droit,  complètement  abolie  avant  le 
traitement  avec  atrophie  blanche  de  la  papille  ; 
très  grande  amélioration  de  la  vision  de  l’œil 
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gauche  caractérisée  par  la  récupération  de  la 
lecture  et  de  l’écriture  abolies  ainsi  que  par  un 
accroissement  excentrique  du  champ  visuel  qui 
est  devenu  au  moins  trois  fois  et  demi  plus  étendu 
qu  avant  le  traitement  ;  arrêt  de  la  croissance 
du  squelette  ;  apparition  des  caractères  sexuels 
secondaires,  dévelojqrement  des  seins,  pousse 
des  poils  au  pubis  et  aux  aisselles  ;  instauration 
de  la  fonction  menstruelle  ;  diminution  de  la 
surcharge  graisseuse  et  du  poids  du  corps,  dispari¬ 
tion  de  la  boulimie.  » 

Quatorze  ans  sont  écoulés  depuis  que  je  pré¬ 
sentais  cette  jeune  fille  à  la  Société  médicale  des 
hôpitaux,  et  non  seulement  elle  n’a  rien  perdu 
de  ce  que  lui  a  fait  gagner  la  radiothérapie,  mais 
son  état  s’est  encore  amélioré.  Sa  santé  générale 
est  excellente  ;  la  fonction  menstrue’lle  ne  laisse 
rien  à  désirer  ;  jamais  plus  elle  n’a  éprouvé  de 
maux  de  tête,  de  vertiges,  de  nausées, ni  de  voniis- 
sements,  et  la  vision  de  l’œil  gauche  s’est  relevée 
au  point  que,  pendant  des  journées  entières,  sans 
aucune  fatigue,  elle  fait  des  travaux  de  couture 
et  de  broderie. 

Cette  observation,  la  première  en  date,  celle 
où  par  conséquent  le  succès  obtenu  persiste 
depuis  le  temps  le  plus  long,  est  encore  intéressante 
à  un  autre  titre,  mais  une  brève  explication 
devient  ici  nécessaire. 

ha  question  des  syndromes  hyirophysaires  évo¬ 
lue  et  se  transforme.  Les  recherches  expérimen¬ 
tales  de  Camus  et  Roussy,  confirmées  par  celles 
de  Houssay,  par  celles  de  Bailey  et  Bremer,  non 
moins  que  les  études  cliniques  et  anatomo-patho¬ 
logiques  conduisent  actuellement  à  déposséder 
l’hypophyse  de  plusieurs  fonctions  qui  lui  étaient 
attribuées  par  les  auteurs  classiques. 

IvC  gigantisme  et  l’acromégalie  —  ces  deux  mala¬ 
dies  qui  en  réalité  n’en  font  qu’une  puisqu’elles 
diffèrent  seulement  par  le  début  plus  ou  moins 
précoce  du  processus  pathologique  d’hyperos- 
téogenèse,  avant  l’ossification  des  cartilages 
épiphysaires  de  conjugaison  pour  la  ])reniière, 
après  cette  ossificationpour  la  seconde,  —  demeu¬ 
rent  des  syndromes  hypophysaires  incontestés 
qu’on  rapporte  à  l’hypersécrétion  de  la  glande 
pituitaire  ou.  plus  précisément,  de  son  lobe  anté¬ 
rieur  :  c’est  le  signe  par  excellence  de  l’hj'per- 
pituitarisme. 

Kn  revanche,  toute  une  série  d’autres  symp¬ 
tômes  autrefois  attribués  à  une  insuffisance 
fonctionnelle  de  rhyj)ophyse  ou  de  son  lobe 
postérieur,  et  tout  spécialement  le  syndrome 
dit  adqjoso-génital  de  Babimski-Frohlich,  sont 
considérés  comme  révélateurs  d’une  lésion  non 
plus  hypophysaire  mais  juxta-hyirophysaire,  d’une 
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lésion  de  la  base  dit  cerveau  dans  les  noyaux  de 
l’infundibulum  et  du  tuber  cinereum. 

Il  importe  donc,*  aussi  bien  au  point  de  vue  de 
la  symptomatologie  que  de  l’anatomie  patholo¬ 
gique,  de  distinguer  dans  la  région  de  la  selle  tur- 
cique,  les  tumeurs  intrasellaires,  supra-sellaires 
ou  à  la  fois  intra  et  supra-sellaires. 

Le  fait  cliniquement  incontestable,  mais  toute¬ 
fois  as.sez  rare,  de  la  coexistence  du  syndrome 
adi])oso-génital  avec  le  gigantisme  on  l’acromé¬ 
galie,  telle  qu’on  l’observait  chez  la  jeune  malade 
en  question,  s’explique  ainsi  par  le  développe¬ 
ment  d’ttne  tumeur  primitivement  hypophysaire 
qui  comprime,  irrite  ou  envahit  la  région  infun- 
dibulo-tubérienne  du  cerveau. 

Ce  qui  demeure  indubitablement  toujours  vrai, 
c’est  qu’en  raison  de  la  contiguïté  de  la  selle 
tnreique  et  de  la  gouttière  optique,  en  raison  du 
siège  de  l’hypophyse  immédiatement  derrière  le' 
chiasma  des  nerfs  optiques,  parmi  toutes  les 
formes  cliniques  des  tumeurs  intra  ou  suirra- 
sellaires,  la  forme  ophtalmique,  pure  ou  compli¬ 
quée,  est  de  beaucoiqr  la  plus  fréquente.  Que 
les  symptômes  oculaires  existent  seuls  ou  que 
d’autres  troubles  les  accompagnent,  ce  sont  eux 
qui  sonnent  l’alarme  et  le  plus  souvent  c’est  un 
ophtalmologiste  qui  les  rapporte  à  leur  véritable 
cause,  si  toirtefois  il  ne  se  contente  pas  d’un 
examen  superficiel  mais  fait  appel  à  tous  les 
procédés  d’exploration.  Trois  instmments  sont 
indispensables  au  diagnostic  :  l’ophtalmoscope , 
qui  révèle  l’état  de  la  papille  du  nerf  optique; 
l’ampoule  de  Rœntgen,  qui  décèle  la  forme  et  les 
dimensions  de  la  selle  tnreique;  le  campimètre, 
qui  ne  montre  pas  seulement  l’existence  d’irn 
rétrécissement  du  champ  visuel  mais  en  précise 
très  exactement  la  forme,  l’étendue  et  les  pro¬ 
grès.  Parmi  ces  trois  instruments  de  recherche, 
c’est  incontestablement  au  campimètre  qu’appar¬ 
tient  le  premier  rôle,  comme  le  proclame  à  bon 
droit  le  chirurgical  Cushing. 

Ce  furent  des  ophtalniologi.stes,  de  La  Personne, 
Darier,  Valude,  qui,  après  la  publication  de  mon 
premier  cas,  me  confièrent  le  traitement  d’autres 
malades  du  même  genre.  Grâce  à  eux,  je  pus 
présenter  en  1913,  au  Congrès  de  physiothérapie  de 
Berlin,  trois  nouveaux  succès  et,  en  1914,  en 
publier  un  cinquième  dans  le  Journal  de  radiologie 
avec  la  collaboration  de  Jaugeas. 

Depuis  cette  date,  les  succès  obtenus  avec  la 
même  technique  se  sont  multipliés.  Aujourd’hui, 
quand  on  réunit  les  cas  publiés  eii  Prance,  en 
Allemagne,  aux  États-Unis  et  dans  d’autres 
pays,  on  ne  trouve  pas  moins  de  ciliquante  obser¬ 
vations  qui  démontrent,  à  n’en  pas  douter,  avec 
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preuves  décisives  à  l’appui,  sous  forme  de  mensu¬ 
rations  précises  du  champ  visuel v et  de  l’acuité 
visuelle,  avant  et  après  le  traitement,  l’efficacité 
incontestable  de  la  rœntgenthérapie  contre  la 
forme  ophtalmique  des  tumeurs  de  la  région 
hypophysaire.  Nombre  de  ces  observations  signa¬ 
lent  que  plusieurs  années  après  la  fin  des  irradia¬ 
tions  le  succès  obtenu  persiste,  et  maintes  fois  ce 
succès  consiste  dans  la  récupération  de  la  lecture 
et  de  l’écriture  abolies,  dans  le  retour  à  la  possi¬ 
bilité  perdue  de  se  diriger  sans  aide  dans  les  rues 
d’une  grande  ville. 

Le  premier  signe  de  l’efficacité  du  traitement 
est  d’ordinaire  l’agrandissement  du  champ  visuel. 
C’est  ainsi  que,  l’an  dernier,  une  jeune  acromé- 
galique  de  vingt-sept  ans,  irradiée  sur  mon 
conseil  par  le  Desplats  (de  Lille),  en  raison 
d’une  hémianopsie  bitemporale  avec  perte  pour 
chaque  œil  de  plus  de  la  moitié  du  champ  visuel, 
a  récupéré  presque  entièrement,  après  quatre 
semaines  de  traitement,  un  champ  visuel  normal. 

Après  l’élargissement  du  champ  visuel  rétréci 
vient,  comme  second  signe  manifeste  de  l’efficacité 
du  traitement,  l’accroissement  de  l’acuité  visuelle 
diminuée.  J’ai  noté  qu’assez  souvent,  plusieurs 
mois  et  même  plusieurs  années  après  la  fin  des 
irradiations,  tandis  que  le  champ  visuel  a  cessé 
de  s’étendre,  l’acuité  visuelle  continue  à  se  relever, 
alors  même  que  l’ophtalmoscope  révèle  les  signes 
d’une  atrophie  blanche,  certainement  incom¬ 
plète  ,  de  la  papille. 

D’autres  troubles  oculaires  sont  supprimés 
ou  améliorés,  des  paralysies  des  niuscles  moteurs 
de  l’œil  disparaissent  avec  le  strabisme,  la  diplopie 
et  parfois  l’exophtalmie  qui  les  manifestent.  A 
cet  égard,  l’observation  la  plus  probante  est  celle 
d’un  malade  de  mon  collègue  Foix,  irradié  par 
mon  collaborateur  et  ami  Pierquin,  que  nous  avons 
présenté  l’an  dernier  à  la  Société  de  neurologie, 
dans  sa  troisième  réunion  internationale  annuelle. 
Ce  malade  manifestait  le  syndrome  dit  de  la  paroi 
externe  du  sinus  caverneux,  à  savoir  une  ophtal- 
moplégie  unilatérale  à  marche  rapidement  pro¬ 
gressive,  avec  douleurs  dans  le  territoire  de  la 
branche  ophtalmique  de  Willis  ;  après  une  série 
d’irradiations,  il  ne  subsiste  plus  de  son  ophtal. 
moplégie  par  paralysie  complète  du  moteur 
oculaire  externe,  du  moteur  oculaire  commun  et 
du  pathétique  qu’une  légère  parésie  du  premier 
nerf  atteint,  le  moteur  oculaire  externe.  ^ 

Les  ophtalmologistes  qui  ont  observé  et  publié 
de  tels  résultats  ou  qui  les  connaissent  ont  leur 
conviction  faite.  C’est  pour  eux  maintenant  une 
notion  classique  qu’en  présence  de  troubles  ocu¬ 
laires  attribuables  à  une  compression  du  chia.sma. 


en  dehors  de  l’existence  certaine  de  la  syphilis 
et  de  l’indication  nette  de  la  médication  spéci¬ 
fique,  le  traitement  par  excellence  est  la  rœntgen- 
thérapie. 

Les  neurologistes  ne  semblent  pas  avoir  eu 
aussi  souvent  l’occasion  de  constater  ses  bienfaits. 
Cependant  il  est  démontré  qu’en  pareil  cas  la 
rœntgenthérapie  n’agit  pas  seulement  sur  les 
troubles  oculaires  dus  à  la  compression  du  chiasma 
ou  des  nerfs  moteurs  de  l’œil  et  sur  les  troubles 
sensitifs  dus  à  la  compression  de  l’ophtalmique. 
Elle  se  montre  aussi  très  efficace  contre  tous  les 
troubles  révélateurs  d’une  hypertension  intra¬ 
crânienne,  à  savoir  contre  les  accès  de  céphalée, 
les  nausées,  les  vertiges,  les  vomissements  et 
même  contre  les  crises  convulsives  épileptiformes. 
Elle  n’est  pas  moins  efficace  contre  les  troubles 
intellectuels  produits  par  les  tumeurs  de  la  région 
hypophysaire,  depuis  la  simple  fatigue  mentale 
jusqu’à  l’obnubilation  complète.  Ainsi,  chez  une 
jeune  fille  acromégalique  avec  troubles  visuels  qui 
me  fut  confiée  en  1915  par  le  professeur  de  Laper- 
sonne,  la  fatigue  intellectuelle  et  l’inaptitude 
au  travail  étaient  telles  que  depuis  un  an  elle  avait 
dû  renoncer  à  la  préparation  de  tout  examen 
ou  concours.  Elle  est  aujourd’hui  agrégée  de 
l’Université  et,  depuis  plus  de  quatre  ans  qu’elle 
a  terminé  son  traitement,  sa  santé  demeure  excel¬ 
lente.  Chez  l’un  des  deux  malades  avec  le  syn¬ 
drome  de  la  paroi  externe  du  sinus  caverneux  que 
Pierquin  et  moi  ayons  présentés  l’an  dernier  à  la 
réunion,  internationale  de  la  Société  de  neurologie, 
l’obnubilation  de  l’intelligence  et  de  la  mémoire 
était  si  totale  qu’il  avait  oublié  jusqu’à  son  propre 
nom  ;  il  avait  en  outre  des  accès  de  délire  avec 
hallucinations.  Sous  l’influence  de  la  rœntgen¬ 
thérapie,  il  est  revenu  à  un  état  mental  qui,  sans 
être  tout  à  fait  normal,  n’en  demeure  pas  moins 
très  satisfaisant. 

Chez  ces  deux  malades  ce  n’est  pas  seulement 
la  vision,  c’est  la  vie  même  qui  était  menacée 
et  en  grand  danger  ;  la  rœntgenthérapie  a  écarté 
le  péril,  temporairement  au  moins  (i). 

Quant  aux  troubles  des  échanges  nutritifs, 
surcharge  graisseuse,  diabète  insipide  et  surtout 
glycosurie,  quel  que  soit  leur  point  de  départ 
anatomique,  hypophyse  ou  région  de  l’infundibu- 
luni,  il  est  avéré  que  souvent  la  rœntgenthérapie 
les  fait  disparaître. 

Il  est  avéré  aussi  qu’en  certains  cas  la  rœnt- 

(i)  J’ai  appris  récemment  que,  de  ces  deux  malades,  le 
plus  gravement  atteint  et  le  plus  remarquablement  amélioré, 
mais  aussi  le  plus  tardivement  traité,  a  succombé  par  suite 
de  l'extension  de  la  tiuneur  à  un  nouveau  territoire  de  l’encé¬ 
phale  non  irradié. 
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genthérapie  se  montre  très  efficace  contre  les 
troubles  des  fonctions  génitales.  Bous  son  influence, 
les  caractères  sexuels  secondaires  font  leur  appa¬ 
rition  :  chez  la  femme,  la  menstruation- s’établit 
ou,  après  une  disparition  plus  on  moins  longue, 
réapparaît  et  redevient  régulière,  tandis  que  chez 
rhomnie  on  voit  renaître  la  virilité  perdue. 

Enfin,  dans  le  gigantisme  et  l’acromégalie,  si  la 
rœntgenthérapie  est,  comme  on  le  pouvait  pré¬ 
voir,  incapable  de  faire  régresser  les  déformations 
acquises  du  squelette,  elle  en  arrête  au  moins  le 
développement  et  parfois  aboutit  à  une  remar¬ 
quable  diminution  de  volume  des  parties  molles. 
C’est  ainsi  que  la  jeune  femme  acromégalique 
chez  qui  j’ai  observé  la  disparition  rapide  d’une 
hémianopsie  bitemporale  était,  avant  le  traite¬ 
ment,  devenue  incapable  de  joindre  les  mâchoires 
et  de  couper  un  fil  avec  ses  dents.  Ee  traitement 
lui  a  rendu  cette  possibilité  avec  une  plus  grande 
liberté  des  mouvements  du  cou  et  les  traits  de  son 
^ëage  semblent  manifestement  moins  épaissis. 

-j'  Ee  radium  est  aussi  devenu  un  agent  de  traite- 

Sent  des  tumeurs  hypophysaires,  mais,  il  semble, 

^  oins  fréquemment  et  surtout  avec  moins  de 
\'-.-,,^yi3.'^succès  que  les  rayons  de  Rœntgen.  Enfermé  à 
'  ■  ■  '  dose  convenable  à  l’intérieur  d’une  petite  capsule 
métallique,  tantôt  il  a  été  placé  dans  l’arrière- 
cavité  des  fosses  nasales  au  voisinage  dtr  sinus 
sphénoïdal,  tantôt  et  plus  souvent  il  a  été  employé 
comme  complément  de  l’intervention  chirurgi¬ 
cale,  soit  après  l’extirpation  partielle  de  la  tumeur 
hypophysaire  par  voie  transphénoïdale,  soit 
après  une  simple  trépanation  décompressive  réali¬ 
sée  par  l’ouverture  du  sinus  sphénoïdal  et 
l’ablation  du  plancher  de  la  selle  turcique  sans 
incision  de  la  dure-mère.  D’après  Cusliing  qui  a  ■ 
enlevé  partiellement,  par  voie  transsirhénoïdale, 
154  adénomes  hypophysaires,  le  traitement  post¬ 
opératoire  à  l’aide  du  radium  ne  lui  a  pas  donné 
de  bien  remarquables  résultats. 

2°  La  radiothérapie  des  tumeurs  encé¬ 
phaliques  non  hypophysaires.  —  Parmi  ceux 
qui  tentèrent  avec  le  plus  de  succès  d’étendre 
à  d’autres  tumeurs  encéphaliques  qu’aux  tumeurs 
hypophysaires  les  bierrfaits  de  la  rœntgenthérapie, 
il  faut  citer  au  premier  rang  le  chirurgien  danois 
Severin  Nordentoft  (i).  Depuis  1915,  il  a  eu 
occasion  de  traiter  18  cas  de  tumeurs  encépha¬ 
liques  diversement  localisées,  d’après  les  symp¬ 
tômes  cliniques,  dans  le  lobe  frontal,  le  lobe 
pariétal,  le  lobe  temporal,  la  région  pariéto- 
occipitale,  l’angle  ponto-cérébelleux  et  le  cerve¬ 
let.  En  1921,  au  Congrès  de  radiologie  de  Copen- 

■  (i).S.  Nordentoft,  On  the  Rœntgen  treatincnt  of  bralu 

tanours  (Acta  radiologica,  vol.  I,  fasc.  4,  T922,  p.  418). 
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hague,  il  résumait  ainsi  les  résultats  obtenus  : 
parmi  les  malades  irradiés,  9  ont  succombé  dont 
plusieurs  après  une  amélioration  temporaire,  mais 
9  survivent  et  semblent  guéris,  l’un  deux  ans  et 
demi,  les  autres  de  trois  ans  et  demi  à  six  ans  et 
demi  après  le  traitement.  Pour,  résumer  très 
brièvement  deux  des  succès  qu’il  obtint  :  une  jeune 
fille  de  dix-sei)t  ans  présentait,  avec  une  cé^jhalée 
violente,  des  vertiges,  des  nausées,  des  vomisse¬ 
ments,  une  hémiparésie  spasmodique  gauche 
avec  parésie  faciale  du  type  central  et  avec 
forte  stase  ijapillaire  ;  elle  était  dans  l’impossi¬ 
bilité  de  marcher  seule,  de  lire  et  de  jouer  du 
piano  ;  des  irradiations  par  quinze  portes  d’entrée 
sur  les  régions  fronto-temporale  et  pariétale 
droites  furent  suivies  d’une  amélioration  très 
rapide  ;  depuis  quatre  ans  et  demi,  elle  se  porte 
tout  à  fait  bien,  marche,  danse,  joue  du  piano, 
bref  a  repris  une  vie  normale  ;  elle  conserve  seule¬ 
ment  un  peu  d’atrophie  papillaire  et  traîne  très 
légèrement  le  pied  gauche.  Un  jeune  légiste,  après 
des  vomissements  sans  cause  appréciable  et  des 
accès  d’épilepsie  jacksonienne  dans  le  bras  gauche 
et  la  moitié  gauche  de  la  face,  était  tombé  dans 
un  état  de  complète  obnubilation  intellectuelle 
avec  incontinence  des  sphincters  :  il  eut  la  tête 
entière  irradiée  par  quatre  larges  portes  d’entrée 
contiguës,  et  l’effet  fut  merveüleux  :  cinq  jours 
plus  tard  se  dessina  une  amélioration  qui  progressa 
rapidement  jusqu’à  la  guérison  totale,  si  bien  que 
depuis  trois  ans  il  a  repris  ses  occupations  juri¬ 
diques. 

Da  rœntgenthérapie,  employée  seule  par  Nor¬ 
dentoft  contre  les  tumeurs  encéphaliques,  fut 
appelée  par  d’autres  à  compléter  l’intervention 
chirurgicale.  A  cet  égard,  une  observation  de 
Berven  (de  Stockholm)  est  très  démonstrative. 
Il  trépane  une  femme  de  trente  ans,  atteinte  de 
parésie  du  bras  droit  et  de  la  jambe  droite  avec 
accès  d’épilepsie  jacksonienne  et  signes  d’hyper¬ 
tension  intracrânienne  chez  qui  il  a  diagnostiqué 
une  tumeur  de  la  zone  motrice  gauche  ;  il  trouve 
en  effet  cette  zone  envahie  par  une  tumeur  diffuse 
d’apparence  gliomateuse  dont  il  juge  l’ablation 
impossible  ;  il  fait  alors  appel  à  la  rœntgenthérapie 
et,  après  deux  séries  d’irradiations,  l’état  général 
se  relève,  la  parésie  disparaît  ainsi  que  les  accès 
épileptiformes,  et  la  malade  redevient  capable  de 
travailler.  Il  est  vrai  que,  trois  ans  plustard,  les  accès 
d’épilepsie  reparaissent  :  ils  ne  sont  plus  influencés 
par  le  traitement  et  se  terminent  par  la  mort 
en  état  de  mal;  mais  à  l’autopsie,  en  dehors  d’une 
sclérose  localisée,  on  ne  trouve  plus  aucune  trace 
macroscopique  ni  microscopique  de  la  tumeur 
précédemment  irradiée. 
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Malgré  les  très  remarquables  résultats  obtenus 
par  Nordentoft,  le  radium  a  été  plus  souvent 
employé  que  les  rayons  de  Rœntgen  contre  les 
tumeurs  encéphaliques  non  h5q)ophysaires,  soit 
seul,  soit  surtout  comme  complément  de  l’inter¬ 
vention  chirurgicale.  Ce  sont  principalement  les 
chirurgiens  américains  qui  en'  ont  fait  usage. 
Ainsi,  dans  le  service  de  Frazier,  à  l’hôpital  de 
l’Université  de  Philadelphie,  d’après  une  intéres¬ 
sante  publication  de  Pancoast  (i),  32  malades, 
porteurs  de  tumeurs  cérébrales,  ont  été  opérés, 
puis  irradiés  depuis  1914  jusqu’à  la  fin  de  l’an¬ 
née  1921.  A  cette  date,  18  survivaient  ;  chez 
deux  seulement  l’ablation  de  la  tumeur  avait  été 
totale,  cirez  six  elle  était  demeurée  partielle  et 
même,  chez  sept,  elle  n’avait  pas  été  tentée,  malgré 
que  la  tumeur  eût  été  découverte  :  enfin,  chez  trois, 
la  tumeur  supposée  n’avait  pas  été  trouvée  après  la 
trépanation.  Ues  doses  de  rayonnement  données 
n’eurent  longtemps  d’autre  limite  que  la  tolérance 
de  la  peau  ;  finalement,  toutefois,  elles  furent 
calculées  d’après  les  résultats  de  toute  une  série  de 
recherches  expérimentales  sur  l’action  du  radium 
posé  à  la  surface  ou  introduit  dans  la  substance 
même  du  Cerveau,  chez  des  chiens,  recherches 
que  je  me  contente  ici  de  signaler. 

Pancoast,  dans  son  travail,  ne  donne  pas 
d’observations  précises  et  détaillées,  mais  seule¬ 
ment  le  résumé  très  sommaire  des  cas  les  plus 
anciens,  ceux  qui  ont  été  traités  en  1914.  Dans 
l’un  d’eux,  il  s’agit  d’un  gliome  de  la  région  céré¬ 
belleuse  gauche  dont  Frazier  n’a  pu  enlever  que 
les  sept  huitièmes  environ.  Ce  malade  fut  ensuite 
irradié  par  la  méthode  des  feux  croisés,  d’abord  à 
l’aide  des  rayons  de  Rœntgen  pendant  trois  mois,' 
puis  à  l’aide  de  ceux  du  radium  au  cours  de 
l’année  suivante.  En  juin  1920,  une  récidive  sur¬ 
vint,  le  malade  ne  pouvait  plus  marcher  seul  ; 
une  capsule  contenant  50  milligrammes  de  radium 
fut  introduite  dans  sa  tumeur  et  laissée  en  place 
dix-huit  heures  :  il  en  résulta  une  rapide  améliora¬ 
tion  des  symptômes  ;  en  octobre  de  la  même  année, 
après  un  accroissement  de  la  tumeur,  nouvelles 
irradiations  à  distance  à  l’aide  du  radium  et 
nouvelle  introduction  de  50  miUigramines  de 
radium  pendant .  dix-huit  heures,  bientôt  suivie 
d’une  amélioration  marquée.  En  avril  1921, 
nouvelles  irradiations  à  distance  :  le  malade  n’a 
plus  de  céphalée,  l’amélioration  persiste. 

Dans  un  second  cas,  la  trépanation,  pratiquée 
en  1914  par  Frazier,  a  mis  encore  à  découvert  dans 
la  région  cérébelleuse  une  tumeur  étendue  qu’on 
suppose  être  un  gliome  :  85  milligrammes  de  radium 

(i)  Henry  Pancoast,  Treatment  of  brain  tumours  by 
radiation  (American  Journal  of  radiology,  janvier  rgzz, 
p.  43). 


y  sont  introduits  et  laissés  en  place  pendant  dix- 
sept  heures  ;  des  irradiations  à  distance  avec  le 
radium  sont  pratiquées  en  1915,  en- 1916  et  en 
1917.  Malgré  que  le  malade  conserve  sa  cécité 
et  un  peu  d’incoordination  motrice,  une  améliora¬ 
tion  très  accentuée  et  persistante  est  la  consé¬ 
quence  de  ce  traitement.  En  1921,  une  opération 
exploratrice  révèle  qu’un  gros  kyste  s’est  substi¬ 
tué  à  la  tumeur  primitive  et  l’examen  microsco¬ 
pique  des  parois  de  ce  kj^ste  n’y  montre  plus 
aucun  élément  néoplasique. 

Dans  un  troisième  cas,  il  s’agit  d’une  fillette 
atteinte  de  céphalée,  de  vertiges,  de  vomissements, 
de  perte  presque  totale  de  la  vue,  incapable  de 
marcher  seule,  qui  a  été  opérée  en  deux  temps, 
d’abord  en  1913,  puis  en  1914,  sans  que  l’opération 
ait  fait  découvrir  la  tumeur.  Des  irradiations 
à  distance  avec  le  radium  sont  pratiquées  à 
diverses  reprises  et,  en  1921,  l’enfant  en  bonne 
santé  va  à  l’école,  lit  facilement  et,  tout  en  ayant 
conservé  une  démarche  un  peu  ataxique,-  marche 
sans  aide. 

’  Très  encouragé  par  ces  remarquables  succès, 
Pancoast  s’attend  légitimement  à  ce  que  l’obser¬ 
vation  prolongée  des  malades  atteints  de  tumeurs 
encéphaliques  et  traités  par  lui  à  l’aide  du  radium 
en  ces  dernières  années  lui  donne  ultérieurement 
une  notable  proportion  de  résultats  aussi  favo¬ 
rables, 

3“  Les  conditions  du  succès  ou  de  l’insuc¬ 
cès  dans  la  radiothérapie  des  tumeurs  de 
l’encéphale.  —  Les  observations  qui  précèdent, 
malgré  leur  nombre  limité,  suffisent  à  démontrer 
l’efficacité  de  la  radiothérapie  contre  les  tumeurs 
de  l’encéphale,  au  moins  dans  certains  cas.  Il 
importe  donc  d’analyser,  dans  la  mesure  du 
possible,  les  conditions  qui  déterminent  le  succès 
ou  l’insuccès  de  cette  médication. 

Le  premier  facteur  du  succès  c’est  que,  dans 
l’encéphale,  comme  dans  tous  les  autres  organes, 
les  cellules  néoplasiques,  depuis  celles  du  simple 
adénome  de  l’hypophyse  jusqu’à  celles  du  véri¬ 
table  adéno-carcinome  de  l’épendyme  ou  des 
plexus  choro'ides,  sont,  en  règle  très  générale, 
plus  sensibles  à  l’action  destructive  des  rayons 
de  courte  longueur  d’onde  que  les  cellules  saines 
de  même  espèce  des  tissus  avoisinants.  Cette 
radiosensibilité  est  loin  d’ailleurs  d’être  la  même 
pour  les  différentes  espèces  de  néoplasmes. 
Comme  le  remarque  à  bon  droit  E-wiiig  dans  une 
étude  détaillée  des  divers  néoplasmes  du  tissu 
nerveux  vis-à-vis  de  la  radiumthérapie  {2),  les 
plus  radiosensibles  sont  en  général  formés  d’élé- 

(2)  Ewing, Tumours  of  nerve  tissue  in  relation  to  treatment 
by  radiation  (The  American  Journal  of  radiology,  septembre 
1921,  p.  497). 
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mehts  cellulaires  à  peu  près  sans  différenciàtion,  h 
multiplication  plus  ou  moins  rapide,  avec  abom 
.  dance  de  mitoses,  irrigués  par  un  réseau  délicat 
de  capillaires  sanguins,  pour  ainsi  dire  dépourvus 
de  substance  intercellulaire,  et  tels  sont  les  carac¬ 
tères  habituels  des  gliomes,  tandis  qu’au  contraire 
les  moins  radiosensibles  sont  composés  de  cellules 
différenciées,  à  croissance  lente,  avec  mitoses 
rares,  sont  irrigués  par  de  véritables  artérioles 
et  contiennent  une  substance  intercellulaire 
assez  abondante  ;  les  neuro-fibromes  des  nerfs 
périphériques  et,  à  l’intérieur  de  la  cavité  crâ¬ 
nienne,  le  neuro -fibrome  du.nerf  acoustique  offrent 
quelques-uns  de  ces  derniers  caractères.  Or  on 
sait  que  les  gliomes,  c’est-à-dire  les  néoplasmes 
dont  les  caractères  habituels  sont  ceux  de  la 
plus  grande  radiosensibilité,  représentent  plus  de 
la  moitié  du  tbtal  des  néoplasmes  encéphaliques: 
c’est  une  condition  très  favorable  au  succès  du 
traitement. 

L'encéphale  a  le  privilège  de  trois  autres  condi¬ 
tions  non  moins  favorables.  Ce  sont  l’habituelle 
lenteur  d'évolution  des  néoplasmes  de  cet  organe, 
leur  tendance  presque  nulle  à  la  formation  des  mé¬ 
tastases,  enfin  l’extraordinaire  tolérance  du  tissu 
nerveux  normal  vis-à-vis  des  radiations  péné¬ 
trantes,  tolérance  démontrée  par  de  très  nomr 
breuses  observations  chez  l’homme  et  confirmée 
par  les  recherches  expérimentales  sur  le  cerveau 
du  chien. 

Ces  divers  facteurs  de  réussite  sopt  inhérents 
aux  propriétés  biologiques  du  tissu  nerveux  sain 
QU  malade  ;  ils  demeurent  aujourd’hui  çe  qu’ils 
étaient  il  y  a  quatorze  ans  quand,  par  irradiation 
de  l’hypophyse  au  travers  de  la  région  fronto-: 
temporale,  fut  obtenu  le  premier  succès  durable 
de  la  radiothérapie  encéphalique,  C’était  assuré¬ 
ment  déjà  de  la  radiothérapie  profonde  ;  on  voit 
donc  que  ce  mode  d’irradiation,  contrairement 
à  ce  qu’on  pourrait  supposer  d’après  nombre  de 
publications  récentes,  ne  date  pas  d’hier;  mais  il 
est  vrai  que,  dans  ces  dernières  années,  il  a  été  très 
perfectionné  et  que  de  nouveaux  facteurs  d’ordre 
physique  sont  venus  renforcer  les  précédents, 

L’emploi  de  tensions  électriques  plus  élevées, 
qui  atteignent  ou  dépassent  2qo  ooq  volts,  met 
actuellement  aux  mains  du  médecin  radiothéra^ 
pente  des  rayons  de  Rœntgen  dont  ie  pouvoir  de 
pénétration  dépasse  notablement  celui  des  rayons 
naguère  en  usage.  Avec  un  rayonnement  pins 
pénétrant,  'mieux  filtré,  émis  à  pipa  grande  dis-, 
tance  et  introduit  dans  les  tisgùs  par  dê  plus, 
larges  partes,  d’entrée,  il  .  réduit  Uu  miuimum 
l’écart  inéYîtaWe  antre  la  desa  superScialiè  et  ]& 
dose -profonde,  toujours  inférieure.  Il  peut  ainsi, 


sans  altération  de  la  pean,  donner  à  des  lésions 
profondément  situées  une  dose  beaucoup  pins 
forte  qu’autrefois,  ce  qui  d’ailleurs  ne  doit 
nullement  l’obliger  à  suivre  le  précepte  allemand 
souvent  dangereux, et  particulièrement  dangereux 
pour  rencéphale,  de  donner  la  dpse  très  forte  en 
un  temps  très  court.  Grâce  à  ces  progrès  incèS? 
sants  de  l’outillage  et  de  la  technique  qui  sont 
loin  d’avoir  dit  leur  dernier  mot,  il  est  légitime 
de  prévoir  qu’à  l’avenir  avec  les  rayons  de  Rœnt> 
gen  on  obtiendra,  dans  le  traitement  des  tumeurs 
encéphaliques,  des  succès  à  la  fois  plus  nombreux, 
pins  complets  et  plus  durables,  Quant  au  rayon¬ 
nement  du  radium  employé  à  distance  en  foyers 
multiples,  son  pouvoir  de  pénétration  si  grand  ne 
peut  pas  être  accrn,  mais,  mieux  filtré  et  mieux 
réparti,  il  donnera  aussi  des  résultats  meilleurs, 
Rn  regard  de  ces  conditions  favorables,  il  con¬ 
vient  de  montrer  celles  qui  limitent  invincible¬ 
ment  et  qui  jamais  ne  cesseront  de  limiter  le  nom¬ 
bre  des  succès  du  traitement,  Pilles  proviennent 
tontes  des  incertitudes  du  diagnostic,  et  cepen¬ 
dant,  pour  la  réussite,  rien  n’importe  davantage, 
en  règle  générale,  qu’un  diagnostic  et  UU  traite¬ 
ment  précoces,  Non  seulement  le  médecin  neuro^ 
logiste  le  plus  expérimenté  éprpnve  inaiutes  fois 
d’assez  grandes  difficnltés  4  distinguer  précoce¬ 
ment,  parmi  les  trPdhles  cérébraux,  entre  les 
symptômes  révélateurs  d’une  tnmâur  encéphalique 
et  les  symptômes  communs  à  beaucoup  d’autreg 
affections  en  foyers,  hémorragies,  ramollisse¬ 
ments,  plaques  de  sclérose,  etc.,  mais,  alors  même 
que  l’existence  d’upe  tumeur  intracrânienne 
est  reconnue  ayec  certitude,  rieu  n’est  souvent 
si  difficile  que  dç  la  localiser  exactement  dans 
telle  ou  telle  régiou  déterminée.  Il  est  vrai  que 
l’absence  de  localisation  précise  qui  empêche 
toute  autre  intervention ,  j  chirurgicale  qu’une 
trépanation  décompressive,  ne  s’oppose  pas  4 
l’irradiation  du  crâne  en  totalité  et  que  le  siège 
des  lésions  profondément  au-dessqus  de  l'écproe 
cérébrale,  s’il  est  capable  d’arrêter  la  .  main  du 
chirurgien,  ne  s’oppose  pas  davantage  4  l’emploi 
de  la  radiothérapie.  Mais  ce  qui  est  eupore  ping 
difficile  que  de  localiser  anatqmiqnement  une, 
tumeur  epcéphalique  d’après  les  symptômes 
qu’elle  provoque,  c’est  dè  déterminer  sa  nature. 
Au  point  de  vue  du  diagnostic  clinique,  squs 
l’étiquette  commune  de  tumeurs  de  l'encépfiale, 
on  englobe,  pana  d'ailleurs  pouvoir  faire  autre¬ 
ment,  npmhre  de  lésions  disparates,  4  sayoir  non 
seulement  des  néoplasmes  proprement  ^tp.  mais 
des  inhetetiles,  des  gommes  gyphiiitiapes,  des 
kystes  patasrtPT®§  RPR  pR^asifaireS)  des  îb?#- 
gites  séreuses  enkystées,  bref,  toutes  les  lésions 
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capables  de  se  manifester  par  le  syndrome  de 
l’hypertension  intracrânienne.  Or  les  véritables 
néoplasmes  sont  les  seules  affections  justiciables 
de  la  radiothérapie  et,  parmi  les  néoplasmes, 
s’il  en  est  de  très  radiosensibles,  il  en  existe  aussi 
de  très  radiorésistants,  sans  qu’on  puisse  jamais 
détenniner  d’avance  leur  degré  de  radiosensibilité. 
Telles  sont  les  conditions  qui  nécessairement 
restreindront  toujours,  en  radiothérapie  encé¬ 
phalique,  la  proportion  des  succès. 

4“  Les  indications  de  la  radiothérapie 
des  tumeurs  de  l’encéphale.  —  Au  premier 
soupçon  de  tumeur  encéphalique,  il  est  de  bonne 
règle  de  penser  d’abord  à  la  possibilité  de  la 
syphilis  comme  cause  des  accidents  et  de  deman¬ 
der  à  l’interrogatoire  du  malade,  nu  minutieux 
examen  de  toute  sa  personne,  surtout  à  la  recher¬ 
che  de  la  réaction  de  Wassermann  non  seulement 
dans  le  sang,  mais  dans  le  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien,  la  vérification  de  cette  hypothèse.  Si  la 
réponse  est  positive,  c’est  un  devoir,  et  même 
si  elle  est  négative,  on  a  le  droit  de  tenter,  à 
l’aide  des  divers  agents  de  la  médication  anti¬ 
syphilitique,  un  traitement  d’épreuve,  mais  en 
toutes  circonstances,  lorsque  cette  tentative  ne 
se  montre  pas  manifestement  efficace,  c’est  une 
faute  de  la  poursuivre  longtemps,  il  faut  chercher 
mieux. 

En  pareil  cas,  ce  devrait  être  une  règle  aussi 
présente  à  l’esprit  du  médecin,  et  non  moins 
impérieuse  que  la  précédente,  de  toujours  tenter, 
avant  l'appel  au  chirurgien,  l’épreuve  de  la  radio¬ 
thérapie.  Cette  méthode  de  traitement  bien  con¬ 
duite  ne  comporte  pas  les  désagréments  ni  surtout 
les  dangers  de  l’intervention  opératoire.  Pour 
cette  raison,  il  est  beaucoup  plus  facile  de  la 
faire  accepter  par  le  malade  et  par  son  entourage, 
surtout  à  une  période  de  la  maladie  où  les  symp¬ 
tômes  n’ont  encore,  au  moins  en  apparence,  rien 
de  menaçant.  C’est  aussi  le  moment,  avant  la 
destruction  définitive  des  éléments  nerveux 
comprimés  par  la  tumeur  et  la  perte  irrémédiable 
des  fonctions  sensitives  ou  motrices  correspon¬ 
dantes,  où,  dans  des  conditions  favorables,  la 
radiothérapie  a  le  plus  de  chances  d’être  efficace. 
Apifiiquée  à  un  néoplasme  assez  radiosensible, 
elle  peut  donner  une  guérison  durable  et  d’autant 
plus  complète  que  l’emploi  des  radiations  a  été 
plus  précoce. 

Ainsi  que  du  succès  de  la  médication  anti- 
sjqffiilitique  on  conclut  à  l’existence  d’un  syphi- 
lome,  de  même  le  succès  de  la  radiothérapie 
autorise  à  conclure  avec  certitude  à  l’existence 
d’un  néoplasme.  En  revanche,  le  résultat  négatif 
ou  imparfait  de  ce  traitement  ne  permet  pas 


d’exclure  la  possibilité  d’un  néoplasme  peu  radio¬ 
sensible. 

En  principe,  c’est  seulement  après  l’échec  de  la 
radiothérapie,  tentée  suivant  toutes  lès  règles, 
qu’il  devrait  être  permis  de  soumettre  aux  risques 
de  l’intervention  chirurgicale  un  malade  soup¬ 
çonné  de  tumeur  encéphalique.  Mais,  dans  la 
réalité,  les  choses  se  passent  autrement.  Un  dia¬ 
gnostic  trop  tardif,  l’évolution  rapide  de  la 
maladie,  l’apparition  de  S3nnptômes  menaçants 
pour  la  vie  peuvent  rendre  urgente  cette  inter¬ 
vention.  Elle  ne  fait  pas  toujours  découvrir  la 
cause  des  accidents,  elle  est  surtout  loin  d’en 
permettre  toujours  la  suppression  complète,  mais 
elle  remplit  au  moins  l’office  d’une  médication 
symptomatique,  tandis  qu’elle  pare  temporaire* 
ment  aux  dangers  de  l’hypertension  et  de  la 
compression  intracrâniennes. 

Avec  l’intervention  chirurgicale,  quand  elle  a 
découvert  le  néoplasme,  les  indications  de  la 
radiothérapie  n’ont  pas  pris  fin.  Tantôt  en  effet  le 
chirurgien  enlève  ou  croit  enlever  ce  néoplasme 
en  totalité  ;  dans  ce  cas,  la  radiothérapie  est 
indiquée  comme  médication  prophylactique  pour 
empêcher  une  récidive.  Tantôt  et  plus  souvent 
le  chirurgien,  devant  l’étendue  de  la  lésion,  est 
contraint  de  se  borner  à  une  ablation  partielle, 
ou  même  volontairement  s’abstient  de  toute 
ablation  :  la  radiothérapie  est  alors  impérieuse¬ 
ment  commandée.  Enfin,  dans  le  cas  où  l’inter¬ 
vention  chirurgicale  n’a  pas  fait  découvrir  le 
néoplasme  supposé,  la  radiothérapie,  en  d’autres 
régions  que  la  région  opératoire,  demeure  indi¬ 
quée  comme  une  suprême  ressource. 

50  Le  choix,  dans  la  radiothérapie  des 
tumeurs  encéphaliques,  entre  ses  divers 
modes  d’appEcation.  —  Quand  le  médecin  a 
décidé  de  soumettre  au  traitement  par  les  ra¬ 
diations  pénétrantes  un  néoplasme  soupçonné 
ou  mis  à  découvert,  il  a  le  choix  entre  la  rœnt- 
genthérapie  ou  la  curiethérapie,  entre  les  «ayons 
de  Rœntgen  ou  les  rayons  gamma  du  radium, 
qui  peuvent  d’ailleurs  être  employés  concurrem¬ 
ment  et  se  prêter  un  mutuel  appui.  Ces  deux 
sortes  de  radiations  sont  essentiellement  de  même 
nature,  ont  les  mêmes  propriétés  physiques, 
exercent  les  mêmes  actions  biologiques  et  entraî¬ 
nent  à  peu  près  les  mêmes  effets  thérapeutiques; 
toutefois  les  rayons  gamma  ont,  avec  une  lon¬ 
gueur  d’onde  plus  courte,  un  plus  grand  pouvoir 
de  pénétration.  Tandis  que  l’ampoule  de  Rœnt¬ 
gen,  de  notables  dimensions,  est  nécessairement 
placée  à  une  assez  grande  distance  de  la  région 
irradiée,  les  sels  de  radium  ou  lepr  émanation 
enfermés  dans  des  tubes  ou  dans  des  aiguüles 
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métalliques  équivalent  à  des  ampoules  de  Rœnt¬ 
gen  minuscules  ou  capillaires.  Plusieurs  de  ces 
tubes  convenablement  espacés  sur  un  même  sup¬ 
port  réalisent  une  large  surface  rayonnante  adé¬ 
quate  aux  dimensions  de  la  région  irradiée  et 
capable  d’être  disposée  à  petite  distance  de  cette 
région.  Quant  aux  aiguilles,  elles  peuvent  être 
introduites,  en  nombre  suffisant,  dans  l’intimité 
du  tissu  néoplasique  où  elles  constituent  autant 
de  petits  foyers  de  rayonnement  équidistants  : 
c’est  la  radiumpuncture.  Émis  par  ces  aiguilles, 
par  ces  tubes  ou  par  l’ampoule  de  Rœntgen,  le 
rayonnement  qui  part  d’un  loyer  punctiforme 
obéit  toujours  à  la  loi  de  l’action  en  raison  in¬ 
verse  du  carré  de  la  distance,  et  cette  loi  régit 
toujours,  dans  l’épaisseur  de  la  région  irradiée, 
la  répartition  des  doses,  très  différente  suivant 
le  mode  d’application  choisi. 

Une  distinction  s’impose  tout  d’abord  entre  la 
radiothérapie  primitive  et  la  radiothérapie  consé¬ 
cutive  à  l’intervention  chirurgicale. 

Quand  la  radiothérapie  est  primitive,  en  raison 
de  l’imprécision  habituelle  du  siège  et  de  l’éten¬ 
due  des  néoplasmes,  ainsi  que  de  leurs  rapports 
exacts  avec  la  paroi  crânienne,  la  préférence  est  à 
donner  aux  rayons  de  Rœntgen,  qu’il  est  plus 
facile  de  faire  agir  sur  de  larges  surfaces.  Cette 
préférence  est  surtout  justifiée  si  la  tumeur 
supposée  profonde  demande  une  très  lente  décrois¬ 
sance  des  doses  de  la  superficie  vers  la  profon¬ 
deur.  Élle  l’est  plus  particulièrement  s’il  s’agit 
d’une  tumeur  à  la  fois  profonde,  centrale  et  cir¬ 
conscrite,  telle  qu’une  tumeur  hypophysaire  sur 
laquelle  il  faut  diriger  par  plusieurs  portes  d’en¬ 
trée  des  irradiations  convergentes.  Enfin  elle  ne 
l'est  pas  moins  si  la  tumeur  est  très  imparfaite¬ 
ment  localisée,  quand,  par  exemple,  on  peut  dire 
seulement,  sans  autre  précision,  que  dans  un 
hémisphère  déterminé  elle  intéresse  le  trajet  des 
voies  optiques  intracérébrales  et,  à  plus  forte 
raison,  si  la  tumeur  échappe  à  toute  localisation. 
Les  irradiations  doivent  alors  être  dirigées  par 
plusieurs  portes  d’entrée,  soit  sur  la  plus  grande 
partie  de  l’un  des  hémisphères  cérébraux,  soit  sur 
l'encéphale  en  totalité.  Toutefois,  si,  par  exception, 
le  médecin  disposait  d’une  assez  grande  quantité 
de  radium,  il  pourrait  l’employer  ou  employer  son 
émanation  dans  des  tubes  en  nombre  suffisant, 
convenablement  disposés  à  faible  distance  de  la 
peau  et  également  répartis  sur  une  étendue  cor¬ 
respondant  à  la  région  en  cause.  C’est  particu¬ 
lièrement  aux  tumeurs  superficielles  et  circons¬ 
crites  de  la  zone  motrice,  aux  tumeurs  dites 
rolandiques,  que  conviendrait  ce  mode  d’applica¬ 
tion. 
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^Uorsque  la  radiothérapie  entre  en  jeu  seule¬ 
ment  après  l’intervention  chirurgicale  et  que  le 
siège  et  les  confins  de  la  tumeur  sont  mis  à  décou¬ 
vert,  soit  qu’elle  ait  été  laissée  en  place,  soit 
qu’elle  ait  été  enlevée  plus  ou  moins  complète¬ 
ment,  c’est  encore  aux  ra5"ons  de  Rœntgen 
que  le  plus  souvent  on  aura  recours,  surtout  en 
raison  de  leur  plus  grande  facilité  et  commodité 
d’emploi.  Possède-t-on  toutefois  du  radium 
en  quantité  suffisante,  c’est  une  question  de 
savoir  s’il  est  préférable  de  l’employer  et  de  quelle 
manière,  soit  en  tubes  disposés  à  faible  distance  de 
la  peau,  soit  en  aiguilles  implantées  dans  le  tissu 
encéphalique. 

Ua  question  n’est  pas  résolue.  D’après  l’expé¬ 
rience  de  Pancoast,  s’il  subsiste  une  cavité  après 
l’ablation  complète  de  la  tumeur,  on  peut  intro¬ 
duire  en  son  centre  un  tube  de  radium  convena¬ 
blement  enveloppé  et  donner,  par  exemple,  une 
dose  de  900  milligrammes-heures.  Mais  c’est  aux 
tumeurs  intactes  ou  partiellement  extirpées  que 
convient  surtout  l’implantation  du  radium.  Ainsi, 
dans  un  cas  de  tumeur  du  cervelet,  après  l’applica¬ 
tion  d’une  dose  de  i  445  milligrammes-heures,  le 
malade  survécut  sept  ans.  Pancoast  reconnaît 
que  cette  radiumpuncture  exige  une  asepsie  rigou¬ 
reuse  et  n’en  expose  pas  moins  à  des  dangers 
d’infection,  parce  qu’elle  oblige  à  laisser  ouverte 
la  plaie  opératoire  jusqu’après  l’enlèvement  des 
aiguilles.  D’ailleurs  elle  ne  dispense  pas  ultérieu¬ 
rement  des  irradiations  externes  par  feux  croisés. 
De  parti  le  plus  sage  est  probablement  de  s’abste¬ 
nir  de  la  radiumpuncture  etd’attendrelacicatrisa- 
tion  de  la  plaie  opératoire  pour  procéder  aux 
irradiatious  sur  la  région  en  cause,  soit  à  l’aide 
de  tubes  de  radium  convenablement  disposés  à 
quelques  centimètres  de  la  peau,  soit  plus 
simplement  avec  l’ampoule  de  Rœntgen  à  grande 
distance. 

Quant  à  la  technique  déta,illée  des  deux  sortes 
d’irradiations,  c’est  une  question  qui,  malgré 
sa  grande  importance,  est  trop  spéciale  et  trop 
complexe  pour  être  traitée  ici. 

Ce  que  j’ai  voulu  montrer  seulement,  c’est 
l’efficacité  des  radiations  pénétrantes  dans  le 
traitement  des  tumeurs  de  l’encéphale  et  le  devoir 
qui  s’impose  au  médecin,  dès  qu’il  soupçonne  à 
l’intérieur  de  la  cavité  crânienne  l’existence 
d’une  tumeur  non  syphilitique,  de  la  soumettre 
aussitôt  à  l’épreuve  de  la  radiothérapie. 
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LES  INHALATIONS 
D’ÉMANATION 
DU  THORIUM 

CLUZET  et  CHEVALLIER 

Professeur  Prép.ir.utcur 

1.1  Faculté  de  médecine  de  Lyon. 

L’émanation  du  thorium,  qui  a  été  découverte 
et  étudiée  par  Rutherford,  avant  que  l’émana¬ 
tion  du  radium  et  celle  de  l’actinium  soient 
connues,  a  une  demi-période  de  vie  de  53  secondes 
(celle  de  l’émanation  du  radium  est  de  3,85  jours)' 
et  une  durée  moyenne  de  vie  de  76  secondes 
(Soddy)  ;  elle  émet  des  rayons  a  et  a  pour  géné¬ 
rateur  immédiat  le  thorium  X.  Celui-ci  a  une 
demi-période  de  vie  de  3,65  jours  et  est  lui-même 
le  produit  de  la  désintégration  du  radiothorium, 
dont  la  demi-période  de  vie  est  2,2  ans.  Contraire¬ 
ment  à  l’émanation  du  radium,  qui  se  dégage 
difficilement  quand  les  sels  de  radium  sont  à  l’état 
solide  et  qui  se  condense  à  une  température  fixe 
( — 150°),  le  gaz  de  la  famille  du  thorium  se  dégage 
avec  facilité  quand  le  générateur  est  à  l’état  solide 
et  il  se  condense  entre  des  températures  très 
différentes  (de  -—120  à  — 155°)- 

En  se  détruisant,  l’émanation  du  thorium  donne 
naissance  à  un  «  dépôt  actif»,  composé  de  thoriums 
A,  B,  C,  D,  dont  la  période  de  demi-existence  est  de 
onze  heures  environ. 

Tentatives  antérieures  pour  employer 
l’émanation  du  thorium  en  inhalation.  — 
Déjà  en  1903,  Soddy  (i)  conseille  de  faire  inhaler, 
pendant  une  heure  pour  commencer,  l’air  situé  au- 
dessus  d’une  solution  de  100  grammes  de  nitrate 
de  thorium  ;  Sharp  (2)  applique  ce  procédé  à  des 
tuberculeux  «  probables  »  avec  une  apparence  de 
succès.  Tracy  et  Reinwald,  en  1904,  traitent  des 
laryngites  tuberculeuses,  estimant  que,  malgré  sa 
très  courte  existence,  l’émanation  du  thorium 
peut  arriverau  contact  des  lésions  du  larynx. Mais, 
à  partir  de  ce  moment,  le  gaz  qui  nous  occupe  id 
n’est  plus  employé  directement,  jusqu’en  1911. 

A  cette  date,  Bickel  (3)  reprend  les  inhalations 
d’émanation  du  thorium  et  il  constate  que  l’air 
expiré  n’est  pas  radioactif  à  la  fin  de  la  séance 
d’aspiration.  Emsmann  (4)  propose  le  moyen 
suivant  :  dans  un  flacon  à  deux  tubulures,  placer 
soit  une  solution  aqueuse  de  radiothoriiun,  soit 
une  solution  de  thorium  X  et,  au  moyen  d’une 
trompe  à  eau,  faire  un  appel  de  l’air  du  flacon  dans 

(1)  Soddy,  Brilish  rned.  Journ.,  1903,  p.  igZ. 

(2)  Sharp,  Brilish  med.  Journ.,  1904,  p.  654. 

(3)  Blckel,  SeWw.  AH».  VVocft.,;  i9H,p..2Laa.  . 
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une  cloche  contenant  un  animal  en  expérience  ; 
on  obtient  ainsi  facilement,  dans  une  cloche  de 
30  litres,  30  unités  mâches  par  litre.  L’ auteur 
a  observé  dans  ces  conditions,  par  des 
prélèvements  de  sang  chez  le  lapin,  qu’après 
deux  heures  de  séjour  dans  la  cloche,  il  n’existe 
pas  de  radioactivité  du  sang.  Emsmann  conclut 
que. puisqu’ on  n’a  pu  déceler  l’émanation,  à  cause 
de  la  brièveté  de  sa  vie,  on  doit  renoncer  aux 
inhalations  et  essayer  le  thorium  X  en  boisson. 
Cette  opinion  est  encore  celle  de  Bickel  (5)  en 
1912  :  «Vu  la  courte  existence  de  l’émanation,  il 
est  impossilrle  de  l’amener  au  corps  en  quantité 
appréciable.  »  Enfin  Kojo-Kenji  (6),  ayant  inhalé 
lui-même  pendant  une  heure  l’émanation  fournie 
par  une  solution  de  thorium  X  (2  à  3  mâches 
par  litre),  ne  constate  pas  de  radioactivité  dans 
l’air  expiré,  ni  dans  l’iirine  ;  il  en  conclut  que 
«l’émanation  du  thorium  est  troj)  fugace  pour 
avoir  un  effet  sur  l’organisme,  si  on  la  fait  respirer 
comme  celle  du  radium  ». 

Ainsi,  après  quelques  essais,  tous  les  expérimen¬ 
tateurs  ont  renoncé  aux  inhalations  de  l’ émana¬ 
tion  du  thorimn,  parce  qu’ils  les  croyaient  absolu¬ 
ment  sans  action  sur  l’organisme. 

Procédés  employés  dans  nos  recherches. 
—  Nous  avons  fait  inhaler  l’émanation  produite 
par  des  sédiments  riches  en  radiothorium  ;  la 
substance  génératrice  d’émanation  était  ainsi 
non  plus  à  l’état  dissous  comme  dans  les  essais 
antérieurs,  mais  à  l’état  solide. 

Nous  tirons  ces  sédiments,  qui  avaient  été 
étudiés  par  Blanc  (7)  en  1905,  du  bassin  hydro¬ 
minéral  de  l’Échaillon  ;  nous  avons  donné 
ailleurs  (8)  le  résultat  de  nos  mesures  de  radio¬ 
activité  concernant  les  dépôts  de  la  source,  les  gaz 
dissous  dans  l’eau  et  les  gaz  dégagés  au  griffon. 

Les  sédiments,  débarrassés  de  diverses  sub¬ 
stances  inactives,  donnent  une  poudre  dont  la 
radioactivité  a  est  légèrement  inférieure  à  celle 
de  l’oxyffie  d’urane,  à  quantités  et  surfaces  égales, 
Voici  les- dispositifs  très  simples  que  nous  avons 
adoptés,  soit  dans  nos  recherches  expérimentales 
soit  dans  nos  essais  thérapeutiques,  pour  faire 
inhaler  l’émanation  produite  constanunent  par  h 
poudre,  riche  en  radiothorium. 

Un  flacon  à  double  tubulure,  de  3  litres  de  capa 
cité,  contient  200  grammes  environ  de  substaticf 
radioactive  ;  un  tube  de  verre  conduit  à  la  partie 
inférieure  du  flacon  l'air  venu  de  l’extérieur,  tandi; 
qu’un  autre  tube,  muni,  à  l’orifice  qui  est  dans  li 

(5)  Bickel,  Berlin,  klin.  Woch.,  1912,  p.  777. 

(6) .  Kojo-Kenji,  Berlin,  klin.  Woch.,  1912. 

(7)  Blanc,  Congrès  intern.  de  radiologie  de  Liê'gé,  1905. 

(8)  Cluzet  et  CUEVZUilER»  C.  R.  de  l'Acad.  des  science! 

4  tléc.  1922. 


PARIS  MÉDICAL 


io6 


3  Février  TÇ23. 


flacon,  d’un  manchon  de  plusieurs  épaisseurs  de 
gaze  pour  empêcher  la  sortie  de  la  poudre,  permet 
d’effectuér  l’aspiration.  L’émanation  produite 
dans  le  flacon  est  ainsi  entraînée  en  grande  x^artie 
par  le  courant  d’air  lorsque  le  tube  d’aspiration 
est  réuni  soit  à  un  embout  que  le  sujet  tient  entre 
les  lèvres,  soit  à  un  masque  à  deux  soupapes, 
appUqué  sur  la  figure  du  sujet.  Au  cours  de  nos 
recherches  expérimentales,  le  tube  d’aspiration 
communiquait  avec  une  cloche  dans  laquelle  se 
trouvait  enfermé  l’animal  ;  une  trompe  à  eau 
établissait  un  appel  continu  de  l’air  chargé  d’éma¬ 
nation. 

Afin  d’augmenter  la  surface  d’émission  et  aussi 
dans  le  but  de  diminuer  le  volume  d’air  en  contact 
avec  la  poudre,  nous  avons  encore  placé  celle-ci 
dans  un  tube  métallique  de  i  mètre  de  long  et  de 
5  centimètres  de  diamètre,  maintenu  toujours 
horizontal  et  ouvert  à  ses  deux  extrémités. 

Dans  le  but  d’éviter  l’entraînement  de  la 


et  avec  le  tube,  764  mâches.  En  réalité,  ces  quan¬ 
tités  mesurées  à  la  sortie  de  l’appareil  sont  un  peu 
inférieures  à  la  quantité  d’émanation  dans  l’appa¬ 
reil  même,  par  suite  de  la  destruction  rapide"  du 
gaz  actif  et  parce  que  celui-ci  n’est  pas  sans  doute 
entraîné  en  totalité,  malgré  la  force  du  courant 
d’aspiration.  Mais  nous  retiendrons  cependant  cés 
nombres,  parce  qu’ils  paraissent  correspondre 
aux  quantités  absorbées  par  le  sujet  qui,  pendant 
l’inhalation,  occupe  justement  la  place  de  l’appa¬ 
reil  de  mesure. 

Afin  d’arriver  à  l’évaluation  des  doses  aspirées 
pendant  un  temps  ■  donné,  remarquons  que  la 
'durée  moyenne  de  vie  de  l’émanation  est  de 
76  secondes,  c’est-à-dire  que  chaque  seconde,  il 
se  détruit  environ  1/76®  de  la  quantité  considérée  ; 
cette  fraction  représente  d’ailleurs  en  même  temps 
la  pfbduction  de  l’émanation,  si  l’on  admet  que  le 
courant  d’aspiration  est  suffisant  pour  entraîner 
tout  le  gaz  actif,  au  fur  et  à  mesure  de  sa  forma- 


substance  radioactive,  un  sac  de  flanelle  .  fine  Ainsi 

occupait  toute  la  longueur  de  la  partie  axiale  du 
tube,  de  telle  sorte  que  l’ouverture  de  ce  sac  était  seconde, 

fixée  à  l’orifice  d’aspiration  :  la  poudre  radio¬ 
active  occupait  ainsi  l’espace  annulaire  compris  nute.  Avec  1 
entre  les  parois  métalliques  du  tube  et  le  sac  de  minute, 
fianelle.  Nous  avon 

Dosage .  —  Il  y  avait  d’abord  lieu  de  faire  choix  nation  par  li 

d’une  unité  de  quantité  d’émanation  du  thorium, 


ur  le  tube,  il  se  produit  LA  mâches 
76 

U  ~  mâches  par  mi- 

flacoii,  on  obtient  3'77  mâches  par 


Nous  avons  essayé  d’évaluer  la  quantité  d’éma¬ 
nation  par  litre  d’air  circulant,  en  plaçant  l’appa¬ 
reil  de  mesure  entre  l’appareil,  générateur  et  le 


les  séries  du  thorium  et  de  l’actinium  n’ayant  pas  masque  ;  ce  mode  de  dosage  correspondait  à  celui 


d’étalon  qui  leur  soit  propre.  Nous  aurions  pu 
évaluer  les  quantités  d’émanation  du  thorium  en 
comparant  leur  pouvoir  ionisant  à  celui  d’une 


qui  est  ordinairement  employé  avec  l’émanation 
du  radium.  Mais  cette  évaluation,  qui  nous  eût 
donné  facilement  la  quantité  absorbée  x>ar  les 


quantité  connue  d’émanation  du  radium,  exprimée  sujets,  présente  des  erreurs  importantes  du  fait 
en  millicuries.  Mais  il  était  alors  nécessaire  d’assi-"^e  l’accumulation,  dans  le  cyUndre  déperditeur. 


miler  deux  émanations  de  durée  de  \ 


d’émanation  du  thorium  et  de  radioactivité 


rente  et  possédant  un  rayonnement  a  dont  la  induite  ;  quand  layitesse  de  la  feuille  d’or  atteint 
longueur  de  parcours  n’est  pas  la  même.  ,  une  valeur  constante  on  ■  obtient  environ 

Ces  considérations  nous  ont  conduit  à  employer  200  mâches  par  litre  d  air,  résultat  manife.stement 
l’unité  électrostatique  (U.E.S.)et  le  mac/!e(i),déjà  beaucoup  trop  élevé, puisque,  en  supposant  chez 
choisis  par  les  auteurs  aUemands  et  qui  permettënt  l’bomme  une  aspiration  de  8  litres  par  minute,  on 
d’évaluer  un  pouvoir  ionisant,  quelle  qu’en  soit  arrive  à  une  dose  de  i  600  mâches,  c’est-à-dire  bien 
la  source.  Il  existe  d’ ailleurs  une  correspondance  Supérieure  à  la  quantité  d’émanation  produite  par 
connue  entre  cette  unité  "é't  celles  qui  sont  aussi  les  appareils  en  une  minute. 


'homme  une  aspiration  de  8  litres  par  minute,  on 
rrive  à  une  dose  de  i  600  mâches,  c’est-à-dire  bien 


employées  en  radioactivité,  telles  que  le  curie  et 
ses  sous-multiples,  le  milligramme-minute,  •  le 
microgramme. 

Nous  avons  mesuré,  au  moyen  d’un  élèctro- 


é,  telles  que  le  curie  et  Nous  nous  en  sommes  donc  tenus  à  la  mesure  des 
illigramme-minute,  •  le  quantités  produites  par  chaque  appareil,  mais  en 
les  considérant  comme  étant  voisines  des  quan- 
1  moyen  d’un  élèctro-  tités  absorbées.  - 


scope  placé  au-dessus  d’un  cylindre  déperditeur 
où  l’on  faisait  préalablement  le  vide,  la  quantité 
l’émanation  en  équilibre,  susceptible  d’être 
entraînée  dans  chacun  des  deux  appareils  décrits 
d-dessus  ;  avec  le  flacon,  on  obtient  477,5  mâches 

'  (i)  I,e  mâche  est  la  «liUième  partie  de  l’unité  électrosta¬ 
tique  (U.  E.  S.).  '  .  .. 


La  dose  administrée  variait  suivant  le  but 
thérapeutique  poursuivi.  ' 

Dans  les  cas.  où  une  dose  relativement  forte 
était  indiquée,  commè  dans  la  leucémie,  l’inha¬ 
lation,  effectuée  avec  le  tube  métallique,  avait  une 
durée  moyenne  de  quarante-huit  heures,  réparties 
en  quinze  jours  consécutifs;  on  peut  évaluer  à 
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I  736  640  mâches,  ou  environ  i  737  II.  E-  v5-.  Nous  avons  d’abord  étudié,  avec  Rochaix,  les 


la  quantité  d  émanation  de  thorium  ])roduite  par 
l’appareil  pendant  ce  tenip.s,  et  approximative¬ 
ment  absorbée  par  le  sujet.  Mais  dans  les  cas  où 
une  dose  plus  faible  paraissait  préférable,  dans  un 
but  d’excitation,  comme  dans  l’anémie,  les  inha¬ 
lations  étaient  en  général  effectuées  avec  le  flacon 
et  avaient  une  durée  de  vingt  heures,  réparties  en 
dix  jours  consécutifs  ;  l’appareil  ptoduisait  alors 
452  400  mâches,  ou  environ  452  U.  E.  vS.,  joen- 
dant  toute  la  durée  de  l’application,  et  c’était 
encore  là  vraisemblablement  la  dose  à  peu' près 
absorbée  iiar  le  sujet. 

11  est  à  remarquer  que  dans  nos  expériences  sur 
le  cobaye,  la  mort  est  survenue  après  huit  jours 
de  séjour  dans  la  cloche  ;  la  quantité  d’émana¬ 
tion  produite  pendant  ce  temps  était- voisine  de 
4 .354  U-  E.  S.  et  par  suite  de  beaucoup  supérieuie 
aux  doses  thérapeutiques  indiquées  plus  haut.  A 
vrai  dire,  dans  ce  cas,  la  dose  ab,sorbée  par  l’ani¬ 
mal  était  bien  inférieure  à  la  quantité  produite  par 
l’appareil. 

Recherches  expérimentales.  —  I/2S  nom¬ 
breuses  recherches  expérimentales  qui  ont  été 
effectuées  au  jiioyen  de  solutions  de  thorium  X 
doivent  certainement  une  bonne  part  de  leurs 
ré.sultats  à  la  formation  de  l’émanation  du  tho¬ 
rium.  11  en  e.st  ainsi  par  exemple  dans  les  expé¬ 
riences  qui  jnontrent  :  le  pouvoir  oxydant  des 
solutions  (Zehner  et  Ealta,  Jaloustre  et  Eemay), 
l’action  destructive  sur  les  toxines  diphtérique 
et  tétanique,  l’action  retardante  sur  les ‘bactéries 
(Zehner  et  Ealta),  l’arrêt  de  développement  des 
graines  (Bickel). 

Iv’ émanation  du  thorium  a  aussi  évidemment 
participé  aux  effets  suivants  observés  chez  les 
animaux,  à  la  suite  d’injections  d’une  solution  de 
thorium  X  :  la  leucopénie  très  marquée,  puis  la 
mort  cirez  le  chien  et  le  lapin,  après  une  dose  de 
I  000  U.  E-^  S.  (Kriser  et  Zehner,  Pappenheim  et 
Plesch),  le  ralentissement  du  pouls  pour  125  à 
250  U.  E.  vS.  par  kilogramme  d’animal  et 
l’abaissement  de  la  pression  sanguine  pour  300 
à  400  U.  E.  S.  (Plesch  et  Karezag).  Chez 
l’homme,  Périt,  Marchand  et  Jaloustre  (i)  ont 
obtenu,  après  injection  de  300  microgrammes  de 
thorium  X  répétée  pendant  plusieurs  semaines» 
une  leucocytose  marquée  et  une  augmentation  du 
nombre  des  hématies  ;  avec  des  doses  hebdoma¬ 
daires  de  400  à  600  microgrammes  (580  à 
870  U.  E.  S.),  répétées  quatre  ou  six  fois,  il  se 
produit  une  diminution  du  nombre  des  hématies 
et,  après  hjqperleucocytose,  une  leucopénie  pro¬ 
gressive. 

(i  )  Petit,  Marchand  et  Jaloustre,  C.  R.  Acad,  des  sciences, 


effets  produits  par  l’émanation  du  thorium 
lorsqu’elle  est  appliquée  directement  .sur  des 
émulsions  de  bacille  d’Eberth  dans  du  sénmi 
physiologique.  Une  trompe  à  eau  produisait 
un  courant  d’air  constant  qui,  chargé  d’émana¬ 
tion,  traversait  le  liquide  de  l’émulsion  ;  une 
culture  témoin,  reliée  à  la  même  trompe,  était 
soumise  au  barirotage  d’un  air  inactif  pendant  le 
même  temps.  Avec  des  doses  très  fortes  d’émana¬ 
tion,  que  l’on  peut  évaluer  approxijnativement  à 
5  000  U.  E.  S.,  les  cultures  n’ont  jamais  été 
stérilisées,  mais  elles  ont  éprouvé  des  retards 
variables  dans  le  développement  de  leurs  prélè¬ 
vements.  Ces  résultats  sont  à  rapprocher  de  ceux 
obtenus  par  Jansen  avec  l’ émanation  du  radium. 

Nous  avons  ensuite  soumis  des  cobayes  à  l’inha¬ 
lation  continue  d’air  chargé  d’émanation  du  tlio- 
rium,  d’après  le  dispositif  décrit  plus  haut  ;  les 
éléments  sanguins  ont  présenté  des  modifications 
très  importantes. 

Voici  quelques  résultats  moyens  obtenus  chez 
quatre  animaux  : 


Déjà  après  vingt-quatre  heures  d’inhalation,  le 
nombre  des  leucocytes  avait  doublé,  le  nombre  des 
hématies  demeurant  sensiblement  stationnaire  ; 
un  maximum  de  leucocjriose  s’observait  vers  le 
deuxième  jour,  tandis  que  les  hématies  augmen¬ 
taient  notablement.  A  partir  du  deuxième  jour,  les 
leucocytes  diminuaient  constamment  pour  tomber 
à  un  taux  très  inférieur  à  la  valeur  normale  ;  les 
globules  rouges  au  contraire,  après  une  phase 
d’excitation  qui  durait  quelques  jours,  diminuaient 
lentement. 

La  formule  leucocj-taire  subit,  elle  aussi,  de  très 
notables  variations  ;  en  voici  un  exemple  : 

A-rant  l'cxpdTicüce.  te  4*  jour.  Ifi  6'  Jour. 


Polynucléaires  ueu-. 

tropliiles .  55  P-  loo  71  p.  100  88  p.  10 

Polynucléaires  éosi¬ 
nophiles .  7  —  6  — .  2  — • 

Mononucléaires _  13  —  g  —  g 

Lymphocytes  .  23  —  n  —  2  — 

Ponues  de  trausi- 

tioji .  2  —  3  —  3 


On  ob.ser\'e  donc  une  polynucléose,  eu  même 
temps  qu’une  diminution  assez  marquée  des 
mononucléaires  et  très  marquée  des  Ijmiphocytes, 
D’après  le  mode  de  dosage  que  nous  avons 
adopté,  on  peut  dire  que  la  surj^roduction  des 
leucocjdes  et  des  hématies,  après  vingt-quatre 
heures  d’inhalation,  est  produite  par  une  dose 
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voisine  de  543  U.  E.  S.;  la  destruction  intense 
des  éléments  blancs, se  produisant  après  cinq  jours 
d’inhalation,  correspond  à  une  dose  d’environ 
2  715  U.  E.  S. 

Tous  nos  animaux  ont  succornbé  au  huitième 
jour  de  l’expérience  ;  l’autopsie  montrait  une  con¬ 
gestion  intense  du  foie,  de  la  moelle  osseuse  et  du 
poumon,  avec  quelques  infarctus  disséminés 
dans  la  masse  pulmonaire.  Ea  dose  mortelle» 
évaluée  comme  il  a  été  indiqué,  était  voisine  de 
4  354  U.  E.  S.;  or  ce  nombre  est  peu  éloigné  de 
celui  (5  000  U.  E.  S.)  que  Plesch  considère 
comme  représentant  la  dose  limite  de  thorium  X 
en  injection,  pouvant  être  supportée  par  le 
cobaye. 

Applications  cliniques.  —  De  même  que  les 
recherches  expérimentales,  les  essais  thérapeu¬ 
tiques  qui  ont  été  effectués  jusqu’ici  l’ont  été  au 
moyen  d’injections  ou  d’ingestions  de  solutions 
génératrices  d’émanation  du  thorium,  mais  on  ne 
peut  dire  avec‘  certitude  quelle  est  la  part  qui 
revient  à  l’émanation  elle-même  dans  les  résultats 
obtenus.  Seule,  la  méthode  des  inhalations,  que 
nous  proposons  ici,  pouvait  renseigner  à  cet  égard  1 
il  n’en  est  pas  moins  nécessaire  de  rappeler  les 
principaux  effets  thérapeutiques  donnés  notam¬ 
ment  par  les  injections  de  thorium  X.  Celui-ci  est 
un  agent  particulièrement  actif  dans  les  leucémies 
et  dans  les  anémies  (Falta, Gudzent,  Plesch).  Dans 
la  goutte,  les  auteurs  sont  unanimes  à  reconnaître 
son  efficacité  qui  se  traduit  par  une  disparition  de 
l’acide  urique  du  sang,  une  régression  des  tophi  et 
un  amendement  considérable  des  autres  phéno¬ 
mènes  cliniques.  Dans  le  rhumatisme  chronique 
primitif,  au  contraire,  si  le  thorium  X  est  recom¬ 
mandé  par  Bickel,  Plesch,  Karczag,  il  est  considéré 
comme  ayant  une  action  insignifiante  par  Falta. 
Quant  à  l’action  sur  le  système  nerveux,  elle  a  paru 
négligeable  à  Falta,  qui  dit  n’avoir  pas  obtenu  avec 
le  thorium  X  l’action  sédative  de  l’émanation  du 
radium  ;  au  contraire.  Déri  et  Thomas  (i)  ont 
constaté  l’action  analgésiante  des  injections  de 
thorium  X  (200  à  300  microgrammes  par  semaine) 
sur  certains  cas  de  rhumatisme  chronique.  Enfin, 
il  y  a  lieu  de  rappeler  les  succès  obtenus  par 
Aversenq  (2)  dans  le  traitement  de  la  blennor¬ 
ragie,  au  moyen  des  injections  et  des  instillations 
urétrales  de  solution  de  thorium  X. 

Nous  avons  traité  quelques  malades  par  l’action 
directe  de  l’émanation  du  thorium,  suivant  les 
procédés  indiqués  plus  haut.  Quatre  cas  de  leucé¬ 
mie,  dont  une  lymphoïde  et  trois  myéloïdes,  traités 

(1)  I,ÉRi  et  Thomas,  Bulletin  médical,  1922,  p.  348. 

(2)  Aversenq,  Bulletin  médical,  1922,  p.  502, 
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dans  le  service  de  clinique  du  professeur  Roque, 
ont  été  manifestement  améliorés.  Après  chaque 
série  d’inhalations,  on  a  constaté  ime  diminution 
du  nombre  des  leucocytes, une  augmentation  sou¬ 
vent  très  marquée  du  nombre  des  hématies,  la 
diminution  du  volume  de  la  rate  et  des  ganglions 
lymphatiques  (Thèse  de  Baur,  Dyon,  1922).  Dans 
certains  cas  d’anémie,  nous  avons  aussi  obtenu 
une  augmentation  très  notable  du  nombre  des 
globules  rouges  et  une  amélioration  importante  de 
l’état  général  (Thèse  de  Te  Carbon,  Lyon,  1922). 
Enfin,  l’uricémie  a  été  favorablement  influencée 
par  l’action  directe  de  l’émanation  du  thorium  ; 
après -une  cure  d’inhalation,  l’urine  contient  une 
quantité  énorme  d’urates  et  de  purines,  tandis  que, 
l’acide  urique  du  sang  diminue  dans  de  grandes 
proportions.  Chez  un  uricémique  du  service  du 
professeur  Roque,  nous  avons  même  obtenu  la 
disparition  d’une  forte  rétraction  de  l’aponévrose 
palmaire  ;  dans  un  cas  de  rhumatisme  vertébral 
chronique,  les  douleurs  très  aiguës  et  presque  con¬ 
tinues  ont  diminué  progressivement. 

.  Ces  divers  résultats  thérapeutiques  ont  été 
obtenus  en  utilisant  les  appareils  décrits  plus 
haut,  avec  les  doses  que  nous  avons  indiquées. 

Conclusions.  ■ —  De  traitement  par  l’émana¬ 
tion  du  thorium,  en  inhalation,  qui  a  été  complè¬ 
tement  laissé  de  côté,  surtout  à  cause  de  la  très 
courte  existence  de  ce  gaz,  nous  paraît  mériter 
d'appeler  l’attention.  Tout  d’abord,  il  offre  des 
avantages  réels.  Ainsi,  les  appareils  générateurs 
d’émanation  comme  ceux  que  nous  employons 
peuvent  servir  sans  interruption  pendant  toute  la 
durée  du  radiothorium  (deux  ans  environ)  et  ils 
permettent  de  connaître  facilement,  avec  une  cer¬ 
taine  approximation,  la  quantité  d’émanation 
absorbée  par  un  inalade  pendant  un  temps  donné  ; 
de  plus,  aussitôt  inhalé,  le  gaz  radioactif  diffuse 
instantanément  dans  l’organisme. 

Des  quelques  résultats  expérimeiitaux  et  cli¬ 
niques  que  nous  avons  obtenus  paraissent  repro¬ 
duire  les  effets  correspondants  du  thorium  X  en 
injection  et  ils  montrent  déjà  d’une  manière 
indiscutable  que  les  inhalations  d’émanation  du 
thorium  sont  efficaces  ;  mais  il  est  bien  évident 
que  de  nouvelles  recherches  et  de  nombreuses 
observations  cliniques  sont  nécessaires  pour  juger 
définitivement  la  valeur  de  ce  procédé,  pour  en 
détenniner  les  indications  précises,  avec  les  doses 
optima  correspondantes. 
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TRAITEMENT 

DE  L’HYPERTROPHIE 
AMYGDALIENNE 
PAR  LA  RŒNTGENTHÉRAPIE 

re  D'  Th.  NOGIER 


Parmi  tous  les  traitements  qui  ont  été  appli¬ 
qués  à  l'hypertrophie  aniygdalienne,  il  en  est 
un,  peu  connu  encore,  qui  mérite  de  prendre 
place  parmi  les  meilleurs,  je  veux  dire:  la  rd-ntgen- 
thérapie. 

Le  traitement  rœntgenthérapicjue  de  l’hyper¬ 
trophie  tonsillaire  a  été  imaginé  par  Regaud  et 
Nogier,  en  i<)i3  (i).  Il  a  été  appliqué  par  Cécikas 
(d’Athènes)  en  191g,  puis  par  Murphy,  Whitherbee, 
Craig,  Hussey  and  Sturm  (2)  (1921)  et  par  Port- 
manii.  Il  a  fait  l’objet  de  la  thèse  de  doctorat 
de  Stoïchitch  (3). 

Il  est  assez  singulier  de  constater  que  l’on  ait 
songé  si  tard  à  traiter  par  les  raj-ons  X  l’hyper¬ 
trophie  des  amygdales,  organes  lymphoïdes  par 
excellence,  alors  que  l’on  connaissait  l'action 
puissante  des  rayons  X  sur  les  organes  Lnnphoïdes, 
surtout  après  les  travaux  de  Pusey  et  Senn  (1902) 
et  de  Heineke  (1903).  On  pensait  peut-être  qu’à 
cause  de  leur  profondeur  les  amygdales  étaient 
])eu  accessibles  au  raj'onnement  X.  Iv’expérience 
a  montré  au  contraire  que  l’irradiation  de  la 
région  aUiygdalienne  pouvait,  se  faire  dans  de 
très  bonnes  conditions. 

Indications  du  traitement.  —  Parmi  les 
hypertro'phies  ainygdaliennes,  il  y  a  des  formes 
plus  justiciables  que  d’autres  du  traitement. 
Moure  distingue  deux  sortes  d’hypertrophie-; 
l’hy'pertrophie  vraie  et  l’hypertrophie  lacunaire. 
Dans  la  première,  tous  les  éléments  anatomiques 
de  l’organe  s’hypertrophient  plus  ou  moins  ; 
dans  la  seconde,  il  y  a  enkystement  des  cryptes 
et  des  lacunes  distendues  par  des  produits  de 
sécrétion  ;  c’est  une  pseudo-hypertrophie.  Parmi 
les  hypertrophies  vraies,  les  hîTertrophies  molles 
sont  fréquentes  chez  les  enfants  et  les  hyper¬ 
trophies  dures  fréquentes  chez  l’adulte. 

(1)  Rhüaüd  cl  XO'CIim,  I,C5  effets  protliiüs  sur  lu  pcuit  pur 
Ic.s  lumlcs  doses  de  rayons  X  seiecUoimées  par  Illtratiou  à 
travers  3  et4millmiitre.s  d’alunlinitlm.  Applicaticrtis  à  la  tœal- 
gentliérapie  {Archives  d'éledricilà  medicale,  25  j.ilivicr  iyi3). 

(2)  Eftcct  of  Siiiall  doses  of  X  raj'.s  on  hj'pértrophic d 
tousils  and  other  lyniplioïd  structures  of  the  iiUsopharynx 
{Journal  ol experimental  nmiieine  aj  ISaUintorc,  vol.  XXXIII, 
n»  6,  juin  1921). 

(3)  Dragomouh  Stoïchitch,  Traitement  de  l’hypertropliie 
amygdalielme  par  les  rayons  X,  Thèse  de  I.yon,  janvier  1922- 


C’est  dans  les  hyiiertrophies  vraies  et  molles 
de  l’enfance  ou  de  l’adolescence  (jue  la  rœntgen- 
thérajiie  donne  les  meilleurs  résultats.  Dans  les 
hypertrophies  lacunaires,  elle  n’amène  en  général 
qu’une  amélioration.  Dans  les  hypertrophies 
dures  de  l’adulte,  l’abondance  du  tissu  de  sclé¬ 
rose  fait  que  les  résultats  du  traitement  sont 
minimes. 

Technique.  —  Pour  procéder  correctement  à 
une  irradiation  amygdalieune,  le  malade  est 
étendu  sur  une  chaise  longue.  >Sous  ses  épaules  on 
place  un  petit  traversin  ou  un  grand  drap  roulé 
de  façon  à  faire  un  cylindre  d’une  douzaine  de 
centimètres  de  diamètre. 

Le  menton  est  relevé  au  maximum  et  le  sujet 
tourne  la  tête  du  côté  opposé  à  celui  où  doit  se 
faire  l’irradiation.  Ivnfiii,  la  tête  est  calée  en  bonne 
position  an  moyen  de  sacs  de  sable. 

L’ainponle,  placée  dans  une  cupule  opaque 
aux  rayons  X,  est  munie  d’uu  localisateur  cylin¬ 
drique  en  verre  plombeux  de  4  ou  3  centimètres 
de  diamètre.  L’extrémité  de  ce  localisateur  at¬ 
teint  la  face  latérale  du  cou  au-dessous  de  l’angle 
du  maxillaire  inférieur.  L’orientation  du  faisceau 
de  rayons  X  par  rapjxirt  au  malade  est  oblique 
de  bas  en  haut,  d’avant  en  arrière  et  de  dehors 
en  dedans. 

La  distance  de  l’anticathode  à  la  peau  doit  être 
de  22  centimètres  au  inininium.  Il  est  préférable 
de  la  prendre  de  30  centimètres  pour  mieux  homo¬ 
généiser  les  doses. 

L’ampoule  est  réglée  pour  une  étincelle  équi¬ 
valente  de  20  à  22  centimètres. 

Le  filtre,  en  aluminium,  doit  avoir  4  millimètres 
d’épaisseur. 

Le  localisateur  utilisé  doit  être  bourré  de  jiapier- 
soie  fortement  serré,  ou  mieux  muni  d’une  plaque 
de  liège  de  15  millimètres  d’épaisseur  pour  arrêter 
les  rayons  secondaires  de  raluminium.  Ces  rayons 
secondaires  donneraient  de  la  pigmentation.,  du 
hâle  de  la  peau. 

L’intensité  du  courant  dans  l’ampoule  doit 
être  de  2  milliamiières  au  moins,  de  façon  à  éviter 
une  apiilication  trop  longue. 

On  applique  3  unités  H  (me.surées  au  niveau  de 
la  peau)  sur  la  région  aniygdalienne  droite,  au¬ 
tant  sur  la  région  aniygdalienne  gauche,  puis  on 
laisse  reposer  le  malade  un  mois. 

Le  traitement  consiste  en  applications  couplées 
par  deux,  suivies  d’un  mois  de  repos,  La  conduite 
du  traitement  est  donc  bien  différente  de  celle  qui 
conviendrait  à  une  tumeur  maligne.' 

Danger  à  éviter.  —  Si  l’on  observe  toutes  les 
règles  ci-dessus  indiquées,  la  rœntgentliérapie 
des  amygdales  e.st  sans  aucun  danger.  ïl  n’en 
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:  erait  pas  de  même  si  l’on  donnait  au  faisceau 
une  mauvaise  orientation,  ou  bien  si,  rejetant 
l’emploi  des  localisateurs  (ou  utilisant  un  locali¬ 
sateur  trop  grand),  on  comjjrenait  dans  le  champ 
d’irradiation  la  glande  parotide  :  il  pourrait 
alors  en  résulter  une  diminution  plus  ou  moins 
marquée  de  la  fonction  salivaire. 

Résultats  du  traitement.  —  Les  résultats 
du  traitement  de  l’hypertrophie  amygdalienne 
par  la  rœntgenthérapie  sont  tout  à  fait  satisfai¬ 
sants. 

Les  résultats  immédiats  se  manifestent  généra¬ 
lement  une  quinzaine  de  jours  environ  après  la 
première  séance.  Il  y  a  le  plus  souvent  une  amé¬ 
lioration  appréciable  de  tous  les  symptômes 
locaux  et  fonctionnels  dont  s’accompagne  l’affec¬ 
tion. 

La  réduction  de  volume  est  déjà  évidente  au 
bout  de  ce  temps  ;  elle  va  en  s’accentuant  au  cours 
du  traitement. 

La  coloration  des  amygdales  passe  du  rouge  vif 
au  rose  pâle. 

La  surface  amygdalienne,  de  grenue  qu’elle 
était,  devient  lisse.  Les  crjqites,  si  elles  contiennent 
de  la  matière  caséeuse,  s’ouvrent  et  laissent  sourdre 
celle-ci.  Les  malades  la  rejettent  dans  leurs  cra¬ 
chats. 

Les  vaisseaux  sanguins,  turgescents  avant  le 
traitement,  commencent  à  s’affaisser  après  la 
première  séance. 

Les  symptômes  jonctionnels  diminuent  égale¬ 
ment  d’intensité  :  la  restiiration  est  meilleure,  les 
malades  ne  ronflent  plus  en  dormant,  la  phonation 
est  plus  facile,  la  douleur  à  la  déglutition  dispa¬ 
raît.  La  santé  générale  des  enfants  s’améliore 
rapidement. 

Ces  résultats,  dans  les  cas  cpie  nous  avons  traités, 
SC  sont  maintenus  même  après  plusieurs  années. 

Avantages  de  la  rœntgenthérapie.  —  Si 
l’on  compare  la  rœntgenthérapie  aux  méthodes 
jusqu’ici  utilisées  pour  le  traitement  de  l’hyper¬ 
trophie  ainj-gdalienne  et  en  particulier  à  l’amyg¬ 
dalotomie,  on  voit  qu’elle  réalise  un  très  grand 
progrès.  C’est  un  traitement  simple,  indolore, 
n’exposant  pas  les  enfants  au  danger  de  mort,  ni 
aux  complications  infectieuses  du  rhino-pharjmx 
comme  l’amygdalotomie.  C’est  la  seule  méthode 
utilisable  dans  les  cas  d’hypertrophie  amygda¬ 
lienne  avec  hémophilie,  affections  cardio-vascu¬ 
laires  ou  mal  de  Bright. 

Par  sa  sim])licité,  son  innocuité  et  l’excellence 
des  résultats  qu’elle  fournit,  la  rœntgenthérapie 
de  l’iijqjertrophie  amygdalienne  mérite  d’être 
utilisée  beaucoup  plus  qu’elle  ne  l’a  été  jusqu’ici. 
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TRAITEMENT 

DE  L’HŸPERTROPHIE 
AMYGDALIENNE 
PAR  LA  CURIETHÉRAPIE 

Francis  H.  WILLIAMS,  M.  D. 

•Senior  VisiliiiR  Pliysieinn,  lîoslon  City  lluspitai,  Dusloii. 

Cet  article  est  l’exposé  d’un  véritable  progrès. 
Le  sujet  en  est  important,  non  seulement  pour 
un  très  grand  nombre  de  malades,  pour  les  chirur¬ 
giens  et  les  laryngologistes,  mais  aussi  pour  les 
praticiens  qui  sont  les  premiers  à  voir  la  plupart 
des  malades,  500  000  environ  (i),  qui  chaque 
année  sont  opérés  dans  notre  pays  d’amputation 
des  amygdales. 

Le  fondement  de  l’utilisation  du  radium  est  le 
fait  que  le  tissu  lymphoïde  dont  les  amygdales 
sont  constituées  est  particulièrement  susceptible 
aux  radiations,  et,  en  outre,  que  le  tissu  malade 
des  amygdales  est  moins  résistant  que  le  même 
tissu  normal.  On  ne  doit  pas  attendre  du  radium 
de  faire  disparaître  le  tissu  fibreux  ou  la  suppura¬ 
tion.  La  présence  de  pharyngites  ou  de  laryngites, 
d’après  mon  expérience,  ne  contre-indique  pas 
l’emploi  du  radium. 

Pour  accomplir  ce  traitement,  il  me  semble 
préférable  d’utiliser  le  radium  plutôt  que  l’éma¬ 
nation,  à  cause  de  l’uniformité  de  l’irradiation, 
qui  permet  un  dosage  exact  d’une  manière  plus 
simple  et  plus  commode.  La  méthode  est  basée 
sur  la  mesure  des  radiations  au  moyen  d’un  fluoro- 
mètre  ;  on  détermine  ainsi  la  proportion  de  celles- 
ci  : 

1“  Qui  atteint  les  amygdales  à  travers  différentes 
épaisseurs  d’aluminium  ; 

2°  Qui,  s’échappant  du  fond  de  l’applicateur, 
atteint  d’autres  ’irarties  de  la  bouche  que  les 
’  amygdales  ; 

(i)  l.'amygdalcctomic,  inaidaut  l’année  1921,  daiLS  24  de 
nos  hôpitaux  de  Boston  et  7  villes  avoisinantes,  a  été  prati¬ 
quée  13  325  fois  pour  une  population  de  1 180000  liabitants  ;  les 
opérations  pratiquées  dans  d’autres  hôpitaux  et  dans  les 
elinlques  privées  doivent  encore  augmenter  ce  nombre.  Sur 
cette  base,  on  peut  admettre  (lu’cn  une  anné-e,  dans  les  villes 
des  Ltuts-lliiis  de  jdus  île  loooo  habitants,  il  doit  se  faire 
514240  amygdalectomies  pour  une  population  de  46750000  lia- 
bitaiits.  l,es  villes  de  10  000  habitants  ou  moins,  c-orrespoudaiit 
à  une  iHjpulation  de  70(000  000,  ne  sont  pas  comprises  dans  ce 
compte.  Des  chirurgiens  de  ces  villes  me  disent  qu’il  s’opère 
plus  d’amygdalectomies  dans  les  cliniques  privées  que  dans  les 
hôpitaux  ;  cela  porterait  le  nombre  précédent  à  au  moins 
I  000  000  plutôt  que  500  000.  Ix’s  chiffres  relatifs  à  la  impula- 
tion  ont  été  obtenus  grâce  à  l’amabilité  du  professeur  Devis 
K.  Dewcy. 
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30(^11!  est  absorbée  par  différentes  épaisseurs 
du  tissu  aniygdalien  ; 

4"  (jui  est  absorbée  par  le  tissu  aniygdalien  et 
par  le  maxillaire. 

Ces  mesures  montrent  (jue  la  proportion  de 
radiations  qui  s’échappent  de  l’applicateur  dans 
d’autres  directions  que  celle  de  l’amygdale  est 
seulement  de  4  p.  100,  chiffre  qui  peut  être 
négligé  ;  que,  de  la  quantité  totale  des  radiations 
qui  sortent  de  la  surface  d’application  à  travers 
un  filtre  de  o'"'“,29  d’aluminium,  la  proportion 
absorbée  par  13  millimètres  de  tissu  amygdalien 
est  d’un  peu  moins  de  go  p.  100,  et  que  celle 
absorbée  j^ar  ce  tissu  et  le  maxillaire  est  de  plus  de 
go  p.  lüo.  Les  résultats  des  autres  mesures  ne 
peuvent  être  rapportés  ici  en  détail. 

Naturellement  la  première  pensée  de  beaucoujo 
de  praticiens  sera  cpie  c’est  une  chose  sérieuse  de 
mettre  du  radium  dans  la  bouche  ;  et,  le  faire  sans 
limiter  sérieusement  l’action  des  radiations  justi¬ 
fierait  cette  appréhension  qui  m’a  été  généreuse¬ 
ment  exprimée  ])ar  un  certain  nombre  de  mes 
collègues,  lorsque  je  commençais  à  utiliser  le 
radium  dans  le  traitement  des  amygdales  ;  mais 
les  mesures  jjrécédentes  montrent  que  le  risque 
de  lésion  des  autres  parties  de  la  bouche  est 
négligeable,  si  des  précautions  indis]iensables 
sont  prises,  et  elles  m’ont  guidé  dans  ma  pra¬ 
tique  cliniciue  du  radium,  si  bien  que  je  n’ai  à 
signaler  aucun  fâcheux  résultat.  Parmi  les 
remèdes  de  grande  puissance,  je  n’en  connais 
aucun  dont  l'action  puisse  s’exercer  aussi  com¬ 
plètement  là  où  elle  est  nécessaire,  et  en  même 
temps  à  un  aussi  faible  degré  là  où  on  veut  la 
proscrire,  que  le  radium  au  moyen  de  la  méthode 
qui  va  être  décrite. 

Considérons  d’abord  le  côté  clinique.  Parmi  nos 
loi  malades  traités,  le  plus  jeune  était  âgé  de 
cinq  ans,  le  plus  vieux  de  soixante, et  j’ai  été  guidé 
dans  leur  traitement  j^ar  une  expérience  dans 
l’utilisation  du  radium  d’environ  vingt  années. 
Le  radium  fut  habituellement  appliqué  au  moyen 
d’un  appareil  en  argent  d’environ  6  millimètres 
d’épaisseur  et  de  if)  millimètres  de  diamètre 
(depuis  j’en  ai  utilisé  un  en  or  qui  est  plus  petit), 
ayant  un  couvercle  en  aluminium  de  o'“'“,29 
d’épaisseur  (jui  sert  de  filtre.  L’applicateur 
est  convenablement  fixé  à  une  mince  tige  d’acier 
qui  se  continue  à  l’autre  extrémité  par  un  manche 
et  qui  est  recouverte  d’une  nouvelle  enveloppe  de 
caoutchouc  à  chaque  utilisation.  D’autres  filtres 
métalliques  variés  peuvent  être  ajoutés  devant 
la  surface  d'émision  de  l’applicateur  pour  absorber 
certaines  radiations.  Les  traitements,  avec  50  milli¬ 
grammes  de  bromure  de  radium  pur  (26  milli¬ 


grammes  de  radium-élément),  furent  à’ environ 
20,  13  ou  10  minutes  pour  chaque  amygdale, 
suivant  le  filtre  utilisé  qui  était  resi)ectivemcnt 
de  0,87,  0.58  ou  0,2g  millimètre  d’épaisseur.  J ’ai dit 
«  eiu'iron  »  jjarce  que  la  longueur  du  traitement 
dépend  de  l’état  du  malade,  de  la  dimension  et  du 
caractère  de  l’hypertrophie  et  du  but  que  l’on  se 
propose.  Chez  certains  malades,  il  y  avait  des 
raisons  pour  dépasser  ces  doses  ;  trois  d’entre  eux 
eurent  consécutivement  une  réaction  modérée 
pendant  deux  ou  trois  jours,  mais  insulfisante 
])our  perturber  leur  régime  habituel  et  leurs  occu¬ 
pations.  Le  résultat  satisfaisant  fut  obtenu  malgré 
ce  léger  inconvénient. 

L’application  du  radium  est  simple  ]3our  le 
malade.  Il  lui  suffit  de  garder  la  bouche  ouverte 
jiendant  que  le  médecin  tient  l’applicateur  contre 
son  amygdale.  L’apidicateur  doit  être  enlevé 
de  temps  en  temps  pour  jjermettre  au  malade 
de  déglutir  sa  salive.  vSi  la  bouche  est  sensible,  on 
peut  utiliser  une  solution  de  cocaïne  ;  dans  la 
majorité  des  cas,  cette  préeaution  est  inutile. 
Habituellement  les  enfants  se  prêtent  complai¬ 
samment  à  l’application. 

Immédiatement  après  le  traitement,  on  ne 
constate  pas  de  changement  notable  ;  parfois 
l’amélioration  commence  ])récocement  et,  après 
deux  ou  trois  jours  environ,  il  y  a  un  exsudât  au 
niveau  des  amygdales  cpii  dure  pendant  quelque 
temps.  Certaines  variétés  d’hypertrophie  dimi¬ 
nuent  remarquablement  en  i^eu  de  jours,  d’autres 
lentement.  Chez  quelques  malades,  les  hyi^er- 
trophies  ont  disparu  après  un  seul  traitement  ; 
chez  d’autres,  trois  applications  plus  longues 
données  à  des  intervalles  de  semaines,  n’ont  pas 
donné  un  aussi  bon  résultat.  Les  ganglions  hyper¬ 
trophiés  ont  été  améliorés.  Dans  quelques  cas, 
l’état  général  du  malade  doit  nous  inciter  à  l’utili¬ 
sation  du  radium,  même  si  l’aspect  des  amygdales 
ne  nous  y  pousse  pas 

L’amélioration  de  l’état  général,  la  diminution 
souvent  marquée  du  volume  des  amygdales  après 
un  seul  traitement,  même  faible,  indifjue  que,  dans 
un  certain  nombre  de  cas,  il  est  suffisant  de  ne  pour¬ 
suivre  le  traitement  que  jusqu’à  l’obtention  d’un 
bon  drainage. 

Mes  premiers  malades  n’ont  pas  eu  un  traite¬ 
ment  aussi  satisfaisant  que  celui  que  j’utilise 
actuellement,  mais  chacun  d’eux  a  eu  néanmoins 
une  amélioration  locale  ou  générale,  et  dans  aucun 
cas  n’a  dû  modifier  son  alimentation  habituelle 
ou  interrompre  ses  occupations.  L’amélioration, 
■dans  l’état  des  malades  qui  souffraient  d’intoxi¬ 
cation  à  point  de  départ  amygdalien,  a  été  la 
règle  ;  le  bien-être  a  remplacé  la  laasitude,  et 
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l’inclination  au  travail  l’inaptitude  à  celui-là. 
Il  a  été  difficile  de  suivre  pendant  longtemps  un 
certain  nombre  de  malades  ;  ils  ont  été  traités, 
améliorés,  re\’us  deux  ou  trois  fois,  puis  ont 
disparu.  Sur  ceux  (jui  ont  été  soignés  depuis  plus 
d’un  an,  nous  n’avons  que  de  bons  résultats  à 
enregistrer. 

bes  cas  suivants  ne  doivent  ]ias  être  envisagés 
comme  une  moyenne,  mais  ils  montreront  de  re¬ 
marquables  résultats  du  traitement  au  radium 
chez  l’adulte. 

.t/""'  A'...,  soixiinle  nus,  a  eu  quatre  rliiiiiie.s  sérieux 
peiiclaul  l'hiver  ;  après  uu  examen  radiologique  des  dents, 
on  lui  en  a  arraché  quatre.  Mais  elle  ii'a  pas  été  .soulagée 
pour  cela.  Klle  était  diminuée  dans  son  activité  et  son 
bien-être  habituels,  et  avait  mauvaise  mine. 

I, 'amygdale  droite  aflleurait  le  bord  des  piliers  du 
voile,  et  la  gauche  dépas.sait  les  piliers  de  3  millimètres  ; 
elle  était  élargie  et  le  ganglion  du  luénie  côté  était 
hyi>ertrophié  et  doidoureiix.  Tbie  application  de  dix  mi¬ 
nutes  sur  chaque  amygdale  fut  faite  sans  cocaïne, 

Quarante-huit  heures  après  le  traitement,  on  notait  une 
grande  amélioration  et  le  ganglion  avait  perdu  sa  sensi¬ 
bilité.  Après  le  troisième  jour,  l’amygdale  gauche  était 
beaucoup  réduite  en  volnnic  et  présentait  une  surface 
concave  au  lieu  de  convexe  dans  la  partie  qui  avait 
contenu  une  petite  quantité  d’une  .sub.stance  d’a,spcct 
purulent.  1,’aiuygdale  droite  était  également  réduite  en 
volume.  1,’amélioratiou  de  l’état  local  et  général  était 
évidente. 

Sept  jours  après  le  traiten,ient,  le  ganglion  avait  di.sparu 
et  les  deux  amygdales,  ]>articnlièreinent  la  gauche, 
étaient  considérablement  réduites,  ba  malade  n’avait  pas 
eu  la  moindre  .souffrance,  ni  même  de  la  gêne,  et  n’avait 
pas  eu  besoin  de  modifier  .sa  vie  habituelle. 

I,e  vingt  et  unième  jour,  les  amygdales  avaient  presque 
complètement  disparu.  Aux  dernières  nouvelles,  six  mois 
airrès  le  premier  traitement,  la  malade  était  en  excellente 
.santé.  Il  apparaît,  à  la  suite  de  cette  ob.servation,  que  dans 
quelques  cas  le  traitement  par  le  radium,  avant  l’extrac¬ 
tion  des  dents  ou  l’amygdalectomie,  peut  rendre  ces 
opérations  inutiles. 

M.  Y...,  qnarntite-huit  ans,  était  criblé  de  rhumatismes, 
à  cause  de  quoi  il  avait  abandonné  .son  travail  depuis 
huit  mois  et  demi.  I,es  amygdales  étaient  recouvertes  par 
les  piliers,  et  non  visiblement  hypertrophiées.  Toutes  les 
deux  furent  traitées  par  le  radium  ;  un  abondant  exsudât 

Au  bout  d’une  semaine,  il  éprouvait  uu  grand  soulage¬ 
ment  en  ce  qui  concenie  les  rhumatismes.  Après  deux 
semaines,  il  était  considérablement  amélioré,  et  dans  la 
plus  mauvaise  saison  de  l'année,  alors  qu’avant  le  traite¬ 
ment  par  le  radium  il  ne  se  serait  jamais  risqué  à  sortir, 
il  put  faire  une  marche  d’un  mille  et  demi,  et  venir 
à  Boston  pour  assurer  son  service.  Deux  semaines  après,  il 
disait  être  en  excellent  état  physique.  Quatre  mois  après 
le  traitement,  vu  pour  la  dernière  fois,  il  y  avait  encore  une 
amélioration  pins  grande  dans  .son  aspect;  il  n’y  avait  pas 
eu  de  récidive  de  son  arthrite,  et  il  disait  qu’il  se  sentait  un 
homme  nouveau. 

3/mc  i?  3/..,^  trente-sept  ans.  Le  9  décembre  1921,  elle 
raconte  .sou  histoire  d’attaques  répétées  d’augiues, 
accompagnées  d’arthrite. Les  amygdales  mesurent  i  centi¬ 


mètre  et  demi  de  haut  sur  i  centimètre  de  large.  Radium 
appliqué  sur  chaque  amygdale  sans  cocaïne.  I,e  qua¬ 
trième  jour,  amélioration  marquée  de  l’arthrite,  les 
amygdales  sont  plus  petites,  et  il  n’y  a  pas  d’irritation 
de  la  bouche.  Le  vingt  et  unième  jour,  elle  se  sent  bien  ; 
elle  n’a  pas  d’irritation  buccale,  et  plus  d’arthrite  ;  les 
amygdales  sont  encore  diminuées.  Trois  mois  et  demi  plus 
tard,  la  malade  est  tout  à  fait  bien  ;  les  amygdales  ont 
di.sparu.  Six  mois  après  le  traitement,  elle  n’a  plus  eu 
de  douleurs  articulaires  et  la  bouche  est  ur>nuale. 

I,e  cas  suivant  est  en  opposition  avec,  les  précédents. 

Mlle  y....,  était  guérie  d’une  attatpie  d’arthrite,  mais 
avait  une  amygdalite  aiguë  lorsqu’elle  a  été  traitée  par  le 
radium.  .Après  une  application  sur  les  amygdales,  celles-ci 
ont  été  réduites  à  une  toute  petite  dimension  et  n’ont  pas 
donné  de  troubles  ultérieurs  ;  mais  lorsque,  quatre 
semaines  plus  tard,  il  y  eut  une  nouvelle  attaque  d’ar¬ 
thrite,  particulièrement  sévère,  l’amygdalectomie  fut 
praticpiée  sans  que  j’aie  été  consulté  ;  la  petite  dimension 
des  amygdales  facilitait  grandement  l’opération  ;  cepen¬ 
dant  ni  l’opération,  ni  le  radium,  n’ont  prévenu  une  réci¬ 
dive  de  l’arthrite,  car  moins  de  trois  semaines  après  l’opé¬ 
ration  elle  eut  une  nouvelle  attatiue,  suivie  d’ime  autre 
quatre  semaines  plus  tard.  A  cette  époque,  un  examen 
radiologique  montra  des  abcès  autour  de  deux  dents  ; 
depuis  l’ablation  de  ces  dents,  il  y  a  trois  mois,  elle  n’a  plus 
eu  d’attaque  d’arthrite. 

Ce  cas  suggère  que  nous  devons  être  capables, 
à  l’occasion  d’une  application  de  radium,  de  dis¬ 
tinguer  sijouiounou,  certaines  complications  ont 
leur  origine  dans  les  amygdales  sans  res.sortir  à 
l’amygdalectomie. 

Au  cours  de  l’hiver  dernier,  sept  employés  du 
Boston  City  Hospital  ont  préféré  le  traitement  par 
le  radium  au. traitement  chirurgical,  sauf  un  pour 
lequel  l’opération  avait  été  décidée  avant  de  savoir 
quels  résultats  le  radium  pouvait  donner.  Dans  ce 
cas,  cependant,  on  choisit  le  radium  pour  com¬ 
pléter  l’opération  et  faire  disparaître  ce  qui 
restait  de  l’amygdale.  Ce  petit  groupe  de  sept 
malades  est  depuis  demeuré  indemne  de  toute 
récidive. 

loi  cas  traités  par  moi  se  répartissent  ainsi  : 

qq  In-pertrophies  de  l’amygdale  sans  inflamma¬ 
tion  ; 

33  amygdalites  (2  aiguës,  31  chroniques)  ; 

24  hypertrophies  et  autres  lésions  de  l’amygdale 
avec  les  complications  suivantes  : 

14  fois,  des  rhumatismes  ; 

7  fois,  une  cardiopathie  ; 

1  fois,  cardiopathie  et  rhumatismes  ; 

2  fois,  néphrite. 

Parmi  les  44  cas  d’hypertrophie  amygdalienne 
simple,  dans  41  cas  les  amygdales  furent  réduites 
de  volume  ;  dans  3  cas  elles  ne  le  furent  pas. 

Parmi  les  33  cas  d’amygdalite,  dans  31  les 
amygdales  furent  réduites  de  volume.  On  ne  sait 
ce  qu’il  advint  des  deux  autres  cas. 
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Desi4cas  compliqués  d’arthropathie,  il  y  en  eut 
im  où  les  phénomènes  articulaires  se  calmèrent 
ou  disparurent.  Dans  un  cas,  il  n’y  eut  point  de 
changement  ;  dans  un  cas  il  y  eut  récidive  après 
le  traitement  jiar  le  radium  et  l’amygdalectoraie, 
mais  plus  tard,  a]5rès  l’extraction  de  deux  dents, 
il  n’y  eut  point  d’autre  récidive.  Un  malade 
mourut  de  pneumonie. 

Évidemment  le  traitement  par  le  radium  n’eut 
point  d’effet  sur  les  cardiopathies  anciennes,  dans 
les  7  cas  mentionnés. 

De  cas  de  cardiopathie  et  d’arthrite,  et  les  2  cas 
de  néphrite  ont  été  perdus  de  vue. 

De  radium  est  un  puissant  agent,  mais  aussi 
dangereux  qu’utile.  De  médecin  doit  être  bien 
informé  de  la  technique  du  radium  avant  de  se 
hasarder  à  s’en  servir  ;  sinon,  il  peut  faire  du  mal 
à  ses  malades,  ou  ne  point  leur  rendre  le  servdce 
qu’il  en  espérait.  D’entraînement  professionnel 
et  l’expérience  sont  requis  pour  déterminer  les  con¬ 
ditions  dans  lesquelles  ce  traitement  doit  être 
employé  pour  les  amygdales,  ainsi  que  la  quantité 
et  la  qualité  des  radiations  qui  doivent  être  utili¬ 
sées.  De  radium  est  utile  pour  les  enfants,  mais 
particulièrement  pour  les  adultes,  chez  lesquels 
l’opération  peut  être  désagréable,  dangereuse,  ou 
même  mortelle,  ainsi  que  pour  ceux  qui,  en  raison 
d’une  maladie  cardiatiue  ou  autre,  ne  peuvent 
subir  d’opération. 

Je  crois  que  les  radiations  du  radium  con¬ 
viennent  mieux  pour  le  traitement  des  amygdales 
que  les  raj^ons  X,  parce  qu’elles  sc)nt  émises  régu¬ 
lièrement,  et  permettent  ainsi  un  dosage  précis  ; 
de  plus,  les  radiations  du  radium  sont  appliquées 
aux  amygdales  par  la  bouche,  et  sont  presque 
entièrement  absorbées  par  l’amygdale  elle-même, 
tandis  que  les  mesures  des  rayons  X  faites  au 
fluoromètre  montrent  que  ces  rayons,  appliqués 
de  l’extérieur  de  la  face  vers  l’amygdale,  sont  en 
grande  partie  absorbés  par  les  tissus  interposés,  où 
ils  ne  sont  nullement  souhaitables,  car  avant 
d’atteindre  l’amygdale  ils  touchent  en  particu¬ 
lier  la  parotide,  qui  est  fort  sensible  aux  radia¬ 
tions. 

J’ai  voulu  particulièrement  démontrer  ici  que 
la  méthode  exposée  est  sans  danger,  que  les 
amygdales  sont  réduites  de  volume,  que  les 
rechutes  d’amygdalite  sont  prévenues,  et  que 
quelques  malades  souffrant  en  même  temps  de 
rhumatismes  ont  été  soulagés. 


LA  CURIETHÉRAPIE 
DANS  LE  TRAITEMENT 
DES  MÉTRORRAGIES 
EN  DEHORS  DES  CANCERS 
ET  DES  FIBROMES 

A.  SIREDEY 


Il  est  fréquent  d’observer,  chez  les  femmes,  à 
tout  âge,  des  hémorragies  d’abondance  très  va¬ 
riable,  dont  la  répétition,  la  durée  parfois  indéfi¬ 
nie,  fout  le  désespoir  des  malades  et  des  mé¬ 
decins.  Or,  il  n’est  pas  toujours  facile  d’en  pré¬ 
ciser  la  cause,  et  l’on  n.’a  que  trop  de  tendance, 
en  i)areil  cas,  à  se  contenter  d’un  traitement 
syinl>tomatique. 

Pendant  longtemps,  le  seigle  ergoté  et  ses  dérivés 
résumèrent,  avec  des  applications  locales  de  per- 
cMorure  de  fer,  toute  la  thérapeutique  hémosta¬ 
tique.  Puis  on  eut  recours  à  la  curette,  et  bientôt 
la  plupart  des  pertes  de  sang  provoquèrent  des 
raclages  de  la  muqueuse  utérine.  Ce  procédé, 
moins  aveugle,  avait  du  moins  l’avantage  d’éclairer 
le  médecin  sur  les  causes  de  certaines  de  ces 
hémorragies,  mais  on  s’aperçut  qu’il  n’amenait 
pas  toujours  la  guérison. 

Actuellement  on  emploie  volontiers  le  radium 
ou  la  radiothérapie  pour  arrêter  ces  pertes  de  sang 
tenaces,  rebelles,  et  les  succès  fort  encourageants 
que  l’on  a  obtenus  conduisent  parfois  à  l’abus 
de  cette  thérapeutique,-  dont  les  effets  peuvent 
dépasser  le  but  que  l’on  se  i)ropose. 

Des  rayons  X,  le  radium,  n’arrêtent  pas  seule¬ 
ment  les  pertes  de  sang,  ils  suppriment  habituel¬ 
lement  les  fonctions  menstruelles,  et  entrmnent  la 
stérilisation  de  la  femme.  *Si  perfectionnées  que 
soient  aujourd’hui  les  techniques,  elles  ne  per¬ 
mettent  pas  d’affirmer  avec  certitude,  que  nous 
connaissions  suffisamment  la  résistance  des  tissus 
et  la  puissance  des  radiations  pour  en  préciser 
d’avance  l’action  et  la  limiter  à  notre  gré. 

Dans  l’état  actuel  de  nos  connaissances,  nous 
possédons  là  une  thérapeutique  d’une  incontes¬ 
table  valeur,  mais  qui  n’est  pas  exempte  d’incon¬ 
vénients  et  même  de  dangers.  Aussi  ne  doit-on 
la  manier  qu’avec  prudence,  et  seulement  dans 
les  cas  où  son  application  est  nettement  indiquée 
et  nécessaire  ;  c’est  ce  qu’il  importe  de  préciser. 


Des  hémorragies  de  la  femme  n’exigent  pa 
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toujours  un  imitemcnt  local.  Il  eu  est  qui  dépen¬ 
dent  presque  exclusivement  de  désordres  sur¬ 
venus  dans  la  santé  générale,  et  qu’on  peut 
guérir  pai  un  traitement  médical;  affections  du 
cœur  et  des  vaisseaux,  maladies  des  reins,  du  foie, 
il  en  est'même  qui  résultent  de  simples  troubles 
fonctionnels. passagers,  sans  modifications  appré¬ 
ciables  de  la  santé  générale  ou  des  conditions 
locales:  insuffisances  endocriniennes,  altérations  du 
sang,&tc.  D’autres  relèvent  delésions  locales, telles 
qu’une  involution  défectueuse  fost  partum,  des 
rétentions  placentaires  et  déciduales,  parfois  un 
épaississement  chronique  de  la  muqueuse  dû 
à  '  de  l’endométrite,  des  formations  \  illeuses, 
polypeuses,  de  petits  niyomes,  une  hypertrophie 
diffuse  du'  parenchy'me,  utérin,  un  début  d’épi- 
thëlioma  ou  de  sarcome,  des  ptoses,  des  dévia¬ 
tions,  des  lésions  annexielles,  etc.  Or,  même  parmi 
ces  hémorragies  dépendant  de  lésions  organiques, 
quelques-unes  sont  justiciables  de  simples  soins 
locaux,  n’entraînant  aucune  mutilation  défi¬ 
nitive,  aucune  déchéance  des  organes. 

Il  est  donc  indispensable,  avant  de  traiter  des 
métrorragies, de  cherchera  en  reconnaître!’ origine, 
et  on. instituera  autant  que  possible  u.r.e  théra¬ 
peutique  appropriée  à  leur  pathogénie. 

'  ,  Si  l’on  ne  parvient  pas  à  fixer  avec  une  pré¬ 
cision  suffisante  la  cause  des  pertes  de  sang,  il  sera 
prudent  de  commencer  par  un  essai  conscien¬ 
cieux  des  divers  moyens  iuoffensifs  qui  se  pré¬ 
sentent  à  nous,  avant  de  recourir  à  la  chirurgie 
et  surtout  aux  radiations,  plus  aveugles. 

Hémorragies  en  rapport  aveo  des  maladies 
générales.  —  On  en  a  beaucoup  abusé,  mais 
on  en  rencontre  d’incontestables  exem])les.  Des 
hémorragies  liées  au  rétrécissement  mitral  pri¬ 
mitif  des  jeunes  filles,  signalées  par  Dandouzy(i) 
dans  les  leçons  qu’il  faisait  à  la  Charité  (1884- 
1886),  méritent  une  sérieuse  attention.  ,Si  elles 
ne  sont  pas  l’apanage  exclusif  du  rétrécissement 
mitral,  elles  se  rencontrent  dans  la  plupart  des 
cardiopathies  héréditaires  et  acquises  ;  elles  re¬ 
vêtent'  habituellement  le  type  ménorragique, 
mais,  dans  leurs  formes  accentuées,  elles  peuvent 
persister  d’une  époque  à  l’autre. 

Des  pertes  de  sang  que  l’on  observe  plus  tard 
chez  quelques  mitrales  en  imminence  d’asystolie 
sont  plus  persistantes,  plus  irrégulières,  plus 
fréquemment  répétées. 

Il  en  est  de  même  des  métrorragies  qui  sur¬ 
viennent  au  voisinage  de  la  ménopause  chez  des 
hypertendues. 


Dans  tous  ces  cas,  le  traitement  général  sera 
plus  efficace  que  les  soins  locaux  :  le  repos,  des 
toniques  drr  cœur,  chez  les  mitralesà  tension  faible, 
un  régime  lacto-végétarien,  des  diurétiques,  des 
saignées,  chez  les  pléthoriques,  à  tension  élevée, 
auront  plus  d’efficacité  cpte  des  essais  de  traite¬ 
ment  local. 

Des  mêmes  considérations  s’appliquent  aux 
pertes  de  sang  irrégulières,  parfois  prolongées,  que 
pré£c;itent  certaines  albuminuriques.  Da  prédo¬ 
minance  des  troubles  rénaux  constitue  une  indi¬ 
cation  formelle  de  l’orientation  thérapeutique 
vers  le  régime  et  l’hygiène  générale. 

I,es  désordres  des  fonctions  hépatiques'  ont 
également  une  réelle  importance  dans  la  genèse 
des  métrorragies.  On  voit  en  effet,  même  chez 
des  femmes  jeunes,  des  crises  de  lithiase  biliaire 
ou  même  d’ictère  simple  s’accompagner  d’une 
prolongation  insolite  des  règles,  ou  même  d’hémor¬ 
ragies  irrégulières,  dans  l’intervalle  des  mens¬ 
truations.  Ces  accidents  sont  à  la  fois  plus  fré¬ 
quents,  et  plus  accentués,  dans  les  années  qiii 
jrrécèdent  la  ménopause. 

Aussi  doit-on,  chez  les  femmes  qui  présentent 
des  pertes  de  sang  qui  ne  coïncident  pas  avec  des 
lésions  appréciables  de  l’utérus  ou  des  annexes, 
explorer  attentivement  les  différents  viscères 
dont  les  perturbations  peuvent  retentir  sur  la  cir¬ 
culation  utéro-ovarienne. 

P.  Etnile-'Weil  a  montré  que  certaines  métror¬ 
ragies  chez  des  jeunes  filles  dépendent  à' altérations 
du  sang  (2)  caractérisées  par  des  changements  de 
la  fornrule  cytologiqrre,  par  des  déformations  des 
globules  du  sang,  et  quelquefois  par  des  nrodifica- 
tions  du  plasma  (3),  avec  retard  de  la  coagula¬ 
tion. 

D’arrtres  hémorragies  sont  en  rapport  avec  des 
insuffisances  endocriniennes. 

Mme  Monnier  (4)  en  a  signalé  de  remar¬ 
quables  exemples  chez  des  jeurres  filles,  dans  les 
années  qui  suivent  la  puberté.  Alors  mênre  que 
les  signes  d’insnffisarrce  thyroïdienne  ou  surré¬ 
nalienne  sorrt  peu  accentués  et  r.e  se  révèlent  que 
par  une  tendance  marquée  au  lefroidisEernerrt  dos 
extrémités,  airx  er.gelures,  aux  phénomènes  de 
dépression  nerveuse,  les  bons  effets  de  l’opothé¬ 
rapie  thyro-ovarienne  ou  thyro-surrénalo-ova- 
rierrne,  témoignent  des  défaillarrces  des  glarrdes 
internes. 

(2)  P.  .Kmile-Veil,  néiiioiTEigios  et  troubles  de  là  œagula- 
tion  sanguine  {Uull.  Snc.  incdicale  des  hôpitaux  de  Paris,  1912). 

■ —  Héiiiorragies  .suirpiementaires  des  rt'gles  et  re'gles  ddviées 
{Pull.  Soc.  méd.  des  hôp.,  1913). 

(3)  D.  Boudeaux,  Hémorragies  de  la  puberté  (ïh.  Paris, 
1919). 

(4)  M”“'  De  Moïînier  Denis,  Contribution  à  l’étude  des 
métrorragies  des  jeunes  filles  (Th.  Paris,  1921). 


(i)  Thèse  de  Mrs  Marsh Aiii,, 
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Ces  hémorragies  d’origine  endocrinienne  ne 
se  rencontrent  pas  exclusivement  chez  les  jeunes 
filles  ;  elles  s’observent  à  tout  âge,  et  particu¬ 
lièrement  au  voisinage  de  la  ménopause.  Elles 
coïncident  habitueUeinent  avec  une  tendance 
marquée  à  l’obésité,  et  avec  des  poussées  con¬ 
gestives  du  côté  d’autres  organes. 

Ees  pertes  de  sang,  dans  ce  cas,  sont  plus  abon¬ 
dantes  et  plus  prolongées  que  chez  les  jeunes 
filles.  Elles  conservent  parfois  le  type  niénorra- 
gique,  mais  elles  surviennent  aussi  en  dehors  des 
époques  menstruelles,  et  il  n’est  pas  rare  de  les 
voir  persister  pendant  plusieurs  semaines. 

On  les  reconnaît  à  ces  divers  signes etàl’absence 
de  toute  lésion  de  l’appareil  génital,  l’utérus 
n’aj'ant  subi  aucune  déformation,  aucune  aug¬ 
mentation  de  volume. 

Dans  les  cas  de  ce  genre,  l’opothérapie  s’impose, 
avant  d’aborder  une  thérapeutique  agressive. 
Elle  exige  une  surveillance  attentive  ;  si  l’on  sait 
modifier  opportunément  les  doses  et  même  associer 
de  diverses  façons  les  extraits  glandulaires,  on 
arrive  à  des  résultats  très  renrarquables.  Des 
insuccès  résultent  souvent  d’une  systématisation 
trop  exclusive  du  traitemert. 

Enfin  on  ne  saurait  oublier  qu’au  début  de  la 
puberté,  les  fonctions  menstruelles,  encore  hési¬ 
tantes,  aboutissent  parfois  à  des  pertes  de  sang 
dont  l’abondance  et  la  prolongation  deviennent 
inquiétantes  (i) .  Il  ne  serrrble  pas  cependairt  que 
ces  accidents  soient  motivés  par  de  véritables 
lésions,  car,  sans  aucune  médication,  si  l’on 
obtient  que  les  jeunes  filles  gardent,  deux  ou 
trois  fois  de  suite,  le  repos  au  lit,  pendant  toute 
la  durée  des  règles,  l’écoulement  ne  tarde  guère  à 
reprendre  des  proportions  normales. 

Les  métrorragies  appartenant  à  ces  diverses 
catégories  ne  sont  pas  toujours  l’objet  d’une 
interprétation  judicieuse. 

Sous  la  dénomination  banale  de  méirites  hémor¬ 
ragiques,  elles  ont  été,  nraintes  fois,  sans  succès 
traitées  par  le  curettage,  et  trop  souvent  aujour¬ 
d’hui  elles  sont,  sans  nécessité  absolue,  soumises 
aux  rayons  X  ou  à  la  radiumthérapie  qui  peuvent 
entraîner  la  stérilisation,  ou  tout  au  moins  des 
désordres  persîstants  des  fonctions  menstruelles. 

Métrorragies  dues  à  des  lésions  annexiel¬ 
les.  —  On  méconnaît  souvent  le  rôle  des  altéra¬ 
tions  annexielles  dans  les  métrorragies.  Chez 
certaines  malades,  cependant,  on  cherche  eu 
vain,  dans  un  examen  minutieux  de  l’utérus,  la 
cause  d’hémorragies  persistantes  et  rebelles.  On 

(i)  A.  SiKEDEY,  I,es  uiénorragics  esscntifllcB  des  jeunc-i 
filles  [Journal  des  Praticiens,  iSgg). 


ne  constate  aucune  modification  du  corps  et  du 
col  utérins,  les  sécrétioirs  du  col  ne  présentent  rien 
d  anormal  ;  il  existe  iréanmoiirs  des  lésions  plus 
ou  moins  inqrortantes  des  anrrexes  :  hystes  ova- 
riques  de  volume  variable,  ovaires  à  petits  kystes, 
reliquats  de  salpingo-ovarites  chroniques  et  même 
salpingites  aigiiis  en  pleine  évolutioir  ;  quelque¬ 
fois,  il  s’agit  de  tirmeurs  solides  :  fibromes  de  la 
trompe  ou  de  F  ovaire,  evito-sarr  ornes  végétants,  etc., 
ou  ù’ indurations  diffuses  nral  limitées,  qiri  parais¬ 
sent  avoir  leur  siège  dans  l’épaisseur  du  ligament 
large,  dans  le  tissu  celhdaire  péri-utérin,  s’accom¬ 
pagnant  d’une  augmentation  du  volume  de  l’uté- 
rus,  qui  paraît  bosselé.  Ces  lésions  diffuses  consti¬ 
tuent  des  sortes  d’infiltrations  gommeuses  dépen- 
dairt  de  syphilis  héréditaire  ou  acquise. 

Les  hémorragies  observées  dans  ces  conditiorrs 
sont  parfois  très  abondairtes  ;  leur  pathogénie 
est  un  peu  obscure.  Ou  les  rattache  tantôt  à  des 
corrgestions  passives,  résultarrt  de  la  compression 
des  plexus  veirreux  du  bassin,  tarrtôt  à  urre  exci¬ 
tation  ovarienne  arralogue  à  celle  qui  précède  la 
irrenstruation. 

Qrroi  qu’il  en  soit,  ces  faits  nréritent  d’attirer 
tout  particulièrenrent  l’attention,  des  gyiréco- 
logues,  car  ils  n.e  se  prêteraient  guère  airx  théra¬ 
peutiques  généralemeirt  employées  poirr  conrbattre 
les  métrorragies.  Ils  constitueraierrt,  en  parti¬ 
culier,  une  corrtre-indication  toute  spéciale  à 
l’errrploi  des  radiations  et  réclamerrt  plutôt  un 
traitement  chirurgical. 

Mélrorragie  en  rapport  avec  des  lésions  de 
l’utérus.  —  Err  réalité,  les  cas  les  plus  communs 
sont  ceux  oi'i  les  pertes  de  sang  ont  leur  origirre 
dans  Tutérus  lui-rrrême  ;  elles  relèverrt  de  causes 
assez  variées  qu’il  irrrporte  de  préciser  avec  soin, 
si  l’oit  veut  instituer  un  traitenrent  rationnel. 

Laissant  de  côté  les  fibromes  et  les  cancers  qui 
sont  en  dehors  de  cette  étude,  il  reste  à  envisager 
les  divers  états  physiologiques  ou  patholo¬ 
giques  qui  entraînent  des  modificatîons_  de  la 
muqueuse  ou  du  parenchyme  utérin  et  peuvent 
donner  lieu  à  des  écoulements  de  sang. 

Au  début  du  mariage,  on  observe  assez  fréquenr- 
ment  des  désordres  de  la  menstruation,  qui  con¬ 
sistent  en  une  avance  marquée  des  règles,  ou  en 
leur  prolongation,  ou  même  en  des  suintements 
sanguins  répétés,  qui  surviennent  dans  l’intervalle 
des  époques.  Ce  sont  habituellement  de  simples 
troubles  fonctionnels,  dus  à  des  excitations  exa¬ 
gérées  ou  à  des  fatigues  insolites  ;  on  les  voit 
disparaître  promptement,  sous  l’influence  du 
repos. 

On  confond  quelquefois,  à  tort,  avec  ces  inci¬ 
dents,  des  hémorragies  plus  séiieuses,  liées  à  une 
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grossesse  dont  l’évolution  présente  quelque 
anomalie. 

Hémorragies  au  début  de  la  grossesse.  —  Les 
pertes  de  sang  sont  assez  fréquentes,  au  début 
de  la  conception  ;  elles  apparaissent  à  la  suite 
de  fatigues  :  marches  prolongées,  promenades 
à  bicj'clette,  à  cheval,  en  automobile,  ou  après 
des  sports  malencontreux,  Souvent  elles  sont 
provoquées  par  le  coït,  surtout  lorsque  la  briè¬ 
veté  du  vagin,  la  longueur  insolite  du  col  ou 
une  rétrodéviation,  exposent  plus  particulière¬ 
ment  l’utérps  à  des  traumatismes. 

Ces  pertes,  succédant  à  un  retard  de  qr'.elqtres 
semaines,  loin  d’éloigner  du  diagnostic  de  gros¬ 
sesse,  doivent  y  faire  sor  £;er  ;  lorsqu’on  constate, 
dans  ces  conditions,  un  utérirs  un  peu  plus  gros’ 
que  la  normale,  et  qui  saigtre,  on  ne  sarrrait 
l’examiner  avec  trop  de  ménagemerrts  ;  avant  tout,* 
on  évitera  d’y  introduire  un  hystéronrètre  ou 
tout  autre  instrument.  Le  repos  absolu,  rigoureu- 
semerrt  observé,  s’impose,  et  il  suffit  pour  mettre 
fin  à  ces  accidents,  si  la  grossesse  n’est  pas  encore 
compromise. 

Lorsque  les  pertes  de  sang  tre  s’arrêtent  pas’ 
malgré  le  repos,  la  glacé,  et  au  besoin  l’usage  des 
opiacés,  elles  constituent  une  menace  sérieuse 
d’avortement,  et  celui-ci  peut  avoir  lieu  sans 
souffrances  réelles,  presque  à  l’insu  de  la  malade. 
Quelquefois  même  il  se  produit  sans  retard  appré¬ 
ciable,  quelques  jours  à  peine  après  la  date  des  règles . 

Aussi  ces  fausses  couches  précoces  sont-elles 
souvent  méconnues  ;  elles  deviennent  le  point 
de  départ  d’hémorragies  prolongées  et  de  nré- 
triteS,  dont  on  a  quelque  peine,  plus  tard,  à  re¬ 
trouver  l’origine. 

Les  seuls  indices  qui  peuvent  y  faire  songer 
sont  la  -persistance  insolite  de  l’écoulement  sanguin, 
Y  expulsion  de  caillots,  coïncidant  avec  une  légère 
augmentation  du  volume  du  corps  utérin  et  Ventre-, 
bâillement  du  col. 

Les  symptômes  sont  naturellement  plus  pro¬ 
noncés,  plus  nets,  si  la  fausse  couche  est  survenue 
à  une  époque  plus  avancée  de  la  grossesse,  et  ils 
ont  d’autant  plus  d’importance  que  les  rensei-; 
gnements  fournis,  dans  ces  conditions,  sont  sou¬ 
vent  de  nature  à  égarer  le  médecin,  surtout  Si 
la  situation  sociale  de  la  malade  semblait  exclure 
la  possibilité  d’une  grossesse,  - 

Si  le  diagnostic  n’a  pas  été  fait  dès  ce  mmuent, 
la  délivrance  étant  souvent  incomplète,  les  hémor  ¬ 
ragies  continuent,  plus  abondantes,  sans  être 
influencées  par  le  repos  et  par  les  divers  traite¬ 
ments  médicaux.  Ces  acâdents  peuvent  persister 
pendant  cinq,  six  mois  et  même  davantage. 

La  seule  difficulté,  ett  pareil  eas,  consiste  à  dé¬ 
terminer,  au  moment  où  l’on  éxamine  la  malade 
pour  la  première  fois,  si  le  fœtus  est  expulsé,  ou  si 


l’œuf  est  encore  intact  dans  la  cavité  utérine. 
L’aspect  béant  du -col  est  presque  décisif,  à  ce 
point  de  vue.  Lorsqu’il  paraît  fermé,  si  l’on  con¬ 
serve  le  moindre  doute,  l’expectation  s’impose  ; 
elle  ne  sera  pas  de  longue  durée,  car,  au  bout  de 
quelques  jours,  on  verra  si  l’utérus  augmente  de 
volume  ou  s’il  régresse. 

Le  diagnostic  de  fausse  couche  établi,  le  curet¬ 
tage  s’impose,  et  il  assure  une  prompte  guérison. 

Subinvoluiion  de  l’utérus. —  Plus  rarement,  à  la 
suite  d’un  accouchement  ou  d'une  fausse  couche, 
les  hémorragies  sont  en  rapport  avec  la  subinvd- 
lution  de  l’utérus,  dont  les  vaisseaux  distendus, 
congestionné.?,  saignent  abondamment  au  moment  „ 
des  règles  et  donnent  lieu  même  à  des  suintements 
prolongés  dans  leur  intervalle.  Les  pertes  sont 
moins  continues,  moins  abondantes  que  dans  le 
cas  précédent,  mais  elles  subissent  parfois  de§ 
recrudescences  très  marquées  à  l’époque  des  règles, 
et  Tutérus  conservant  un  volume  exagéré,  sur¬ 
tout  si  l’ariêt  d’involution  s’est  compliqué  de 
rétrodéviation,  on  serait  tenté  de  croire  à  des 
fibromes  si  l’on  ne  tenait  pas  suffisamment  compte 
des  commémoratifs. 

Grossesse  ectopique,  —  Parmi  les  complications 
auxquelles  donne  lieu  la  grossesse,  il  en  est  Une 
qui,  bien  que  rare,  mérite  d’être  signalée  en  rai¬ 
son  de  la  gravité  extrême  qu’elle  présente,  lors¬ 
qu’elle  est  méconrrae  :  c’est  la  .grossesse  ectopique 
qui  se  révèle  par  dès  douleurs  et  des  pertes  de 
sang  coïncidant  aveê  des  signes  de  grossesse. 

On  ne  saurait  trop  se  tnéfier,  à.  ce  point  de  vue, 
de  toute  tumeur  juxta-utérine,  douloureuse,  observée 
dans  ces  conditions,  chez  une  femme  qui  présente 
un  retard  des  règles.  Il  est  indispensable  d’im¬ 
mobiliser  la  malade,  de  lui  maintenir  en  perma¬ 
nence  de  la  glace  sur  le  ventre,  et  de  la  surveiller 
de  près.  Si  malgré  ces  précautions  la  tuméfaction 
augmente,  on  la  mettra  léj  plus  tôt  possible  entre 
Les' mains  du  chirurgien.  ■ 

11  est  de  toute  évidence  que,  dans  les  cas  de 
ce  genre,  la  radiothérapie  et  la  radiümthérapie 
sont  formellement  contre-indiquées  ;  leur  emploi 
aurait  des  conséquences  désastreuses,  d’une  ex¬ 
trême  gravité. 

*  . 

Métrites  hémorragiques.  —  C’est  après  avoir 
élinàiné  ces  diverses  causes  de  métrorragies  que. 
l’on  se  trouve  réellement  en  présence  des  métrites 
hémorragiques.  Elles  n’ont  qu’une  fréquence  rela¬ 
tive  et  se  réduisent  à  quelques  variétés  assez 
limitées,  appartenant  à  des  formes  chroniques  de 
l'inflammation  Utérine.  Elles  sont  ert  rapport 
avec  diverses  lésions  de  la  muqueuse,  accompagnées 
ou  non  à!  altérations  du  parenchyme  utérin. 

__  La  muqueuse  est  épaissie,  vascularisée  à 
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l’excès  ;  tantôt  elle  présente  une  tuméfaction 
diffuse  avec  hypertrophie  et  aspect  adénomateux 
des  glandes  (i),  qui  sont  allongées,  contournées  en 
tire-bouchon,  dilatées  sur  quelques  points,  avec 
des  renflements  kystiques  ;  tantôt  elle  est  hérissée 
de  petites  saillies  rappelant  les  villosités  de  l’in¬ 
testin  (méirites  villeuses)  et  parfois  même  ces  proli¬ 
férations  localisées  prennent  un  développement 
plus  accentué  et  forment  des  polypes  dont  les 
dimensions  varient  à  l’infini,  depuis  le  volume  d’un 
noyau  de  cerise  à  celui  d’une  grosse  fraise  ou  d’une 
noix.  Ces  polypes  se  présentent  quelquefois  sous 
la  forme  d’une  languette  aplatie,  longue  de  plu¬ 
sieurs  centimètres. 

L’étiologie  et  la  pathogénie  de  ces  proliférations 
sont  encore  assez  obscures  ;  on  les  observe  beau¬ 
coup  plus  souvent  dans  les  métrites  banales,  sa¬ 
prophytiques,  que  dans  les  métrites  plus  graves 
provenant  d’une  infection  puerpérale  ou  blennor¬ 
ragique.  Elles  sont  sujettes  à  retour,  et  coïncident 
parfois  avec  des  polypes  analogues,  développés  au 
niveau  de  l’urètre.  On  peut  les  rencontrer  en 
très  grand  nombre  dans  la  cavité  utérine,  et  ces  ; 
productions,  conservantleurmollesse,leur  fragilité, 
restent,  pendant  de  longues  années,  des  adénomes 
bénins.  Mais  de  temps  à  autre,  après  un  temps 
plus  ou  moins  long,  on  voit  apparaître  au  milieu 
de  ces  productions  anodines,  de  petites  saillies 
verruqueuses,  moins  développées,  d’apparence 
plus  discrète,  mais  qui  se  distinguent  des  autres 
éléments  par  leur  consistance  dure,  par  la  facilité 
avec  laquelle  elles  saignent  au  moindre  contact  ; 
ce  sont  des  lésions  épithéliomateuses.  Aussi  ne 
doit-on  jamais  tenir  pour  définitives  les  biopsies 
négatives  ;  il  faut  les  renouveler  si  la  hémor¬ 
ragies  persistent  ou  si  elles  se  reproduisent  après 
un  arrêt  plus  ou  moins  prolongé. 

En  même  temps  que  ces  modifications  de  la 
muqueuse  utérine,  ou  en  dehors  d’elles  quelque¬ 
fois,  on  constate  'des  altérations  du  parenchyme 
utérin  épaissi,  plus  ou  moins  hypertropliié.  Dans 
certains  cas,  cet  accroissement  relève  d’une  mé- 
trite  parenchymateuse,  consécutive  à  un  accouche¬ 
ment.  L’involution  s’arrêtant  sous  l’influence 
d’une  endométrite,  même  peu  grave,  l’utérus 
reste  gros,  les  travées  conjonctives  qui  séparent 
les  faisceaux  de  fibres  lisses  s’élargissent,  les  vais¬ 
seaux  sont  distendus  ;  ces  utérus  hypertrophiés 
se  congestionnent  et  ^saignent  plus  facilement. 

Dans  d’autres  cas  on  a  signalé  des  altérations 
vasculàires  consécutives  à  diverses  maladies 
infectieuses  :  fièvre  typhoïde,  paludisme,  etc., 

(i)  A.  SiREDEY  et  H.  I,KMAIKK,  Mélrorragic.s  virginales 
Congrès  de  Toulouse,  1910,  et  Revue  de  gynécologie  et  de  e/ii- 
rurgie  abdoininale,  1911), 


donnant  lieu  à  une  sorte  à’ angiomatose  difluse. 

Il  n’est  pas  rare  de  constater  sur  ces  utérus 
hjqjertropliiés,  bien  qu’ils  conservent  une  surface 
lisse  et  régulière,  de  petits  myomes  rudimentaires 
qui  échappent  au  toucher  et  à  la  palpation  la  plus 
minutieuse  de  l’abdomen,  mais  sont  facilement 
reconnaissables  à  l’œil  nu,  sur  des  coupes  de  la 
paroi  utérine  ;  ils  se  détachent  d’ailleurs  à  la 
façon  des  myomes  plus  volumineux  dont  l’évo¬ 
lution  est  bien  connue.  On  peut  donc  ajouter 
l’hypertrophie  myomateuse  diffuse  à  l’hypertrophie 
scléreuse  de  ces  utérus  géants  (Richelot)  si  fré¬ 
quemment  hémorragiques. 

Enfin,  il  faut  reconnaître  que,  parmi  les  utérus 
donnant  lieu  à  des  hémorragies,  à  divers  âges,  en 
particulier  au  voisinage  de  la  ménopause,  il  en  est 
qui  ne  présentent  ni  hyirertropliie,  ni  lésions 
appréciables  de  la  muqueuse,  ce  qui  rend  beaucoup 
plus  difficile  leur  diagnostic  pathogénique. 

* 

Indications  et  contre  indications  de  la  curie¬ 
thérapie.  —  Ce  long  exposé  était  indispensable 
pour  montrer  les  causes  multiples  des  métrorra¬ 
gies  eu  dehors  des  cancers  et  des  fibromes  et  la 
nécessité  d’instituer  pour  chaque  modalité  une 
thérapeutique  qui  doit  varier  selon  l’origine  des 
pertes  de  sang.  Eu  les  confondant,  comme  on  l’a 
fait  longtemps,  sous  la  ndjrique  banale  de  méirites 
hémoragiques,  on  a  compliqué  bien  inutilement  leur 
traitement,  et  compromis  souvent  leur  guérison. 

Les  métrorragies  liées  à  des  troubles  de  la  sauté 
générale  ;  affections  cardiaques,  rénales  ou 
hépatiques,  désordres  des  glandes  endocrines,  alté¬ 
rations  des  hématies  ou  du  plasma  sanguin,  sont 
évidemment  justiciables  d’un  traitement  médical  ; 
le  repos  et  une  médication  appropriée,  de'  la  glace 
sur  le  ventre,  en  constitueront,  dans  la  très  grande 
majorité  des  cas,  les  éléments  essentiels.  Aussi, 
même  dans  les  cas  douteux,  convient-il  de  tenter 
l’épreuve  de  la  thérapeutique  médicale;  conscien¬ 
cieusement  appliquée  et  bien  surr'eillée,  elle 
suffit  dans  nombre  de  cas  pour  éviter  des  com¬ 
plications  et  des  interventions  inutiles  ;  ce  n’est 
qu’après  son  échec  bien  démontré  qu’il  serait 
légitime  de  faire  d’autres  essais. 

Dans  cette  catégorie,  on  n’entrevoit  aucune 
place  pour  la  radiumthérapie.  Il  en  est  de  même 
pour  les  métrorragies  qui  se  rattachent  de  près  ou 
de  loin  à  l’état  pueiqréral. 

Les  hémorragies  de  l’utérus  gravide  réclament  : 
avant  tout,  du  repos,  une  surveillance  attentive 
et  quelquefois,  lorsqu’il  s’agit  d’insertion  vi¬ 
cieuse  du  placenta,  des  interv^entions  qui  regardent 
l’accoucheur. 
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I^a  grossesse  tubaire  relève  exclusivement  du 
chirurgien;  toute  autre  thérapeutique  ne  pour¬ 
rait  être  que  iimlfaisantc  et  dangereuse. 

Ivcs  pertes  de  sang  de  rutérus  subinvolué,  avec 
ou  saris  inétrite  post  partum,  ne  sont  générale¬ 
ment  ni  abondantes,  ni  très  prolongées;  elles 
cèderit  au  repos  et  à  des  soins  locaux  modérés  : 
injections  chaudes  fréquentes  et  prolongées, 
kinésithérapie. 

Les  métrorragies  si  souvent  persistantes  et 
rebelles  qui  sont  dues  à  des  rétentions  placen¬ 
taires  ou  dêciduales  disparaissent  rapidement  ri  la 
suite  d’un  curettage  bien  fait,  et  si  elles  résistent, 
c’est  parce  que  le  curettage  aura  été  incomplet, 
aussi  doit-on  le  renouveler.  Ce  n’est  que  très 
exceptionnellement  que  la  rétention  placentaire 
donne  lieu  ri  un  placentome,  tumeur  maligne  que 
permettra  de  reconnaître  l’examen  microscopique 
des  débris,  et  pour  laquelle  une  hystérectomie 
s’imposera. 

Tous  ces  cas  étant  éliminés,  et  avec  eux  les 
fibromes  et  cancers,  qui  une  fois  le  diagnostic 
bien  établi,  deviennent,  selon  les  circonstances, 
justiciables  de  la  chirurgie,  de  la  radiothérapie 
ou  du  radium,  les  indications  de  la  curiethérapie 
se  précisent  davantage,  car  il  ne  reste,  ri  envisager 
■que  les  véritables  méirites  hémorragiques,  carac¬ 
térisées  par  des  hémorragies  plus  ou  moins  abon¬ 
dantes,  mais  prolongées,  conîcidant  avec  des  lésions 
de  la  muqueuse  ou,  du  parenchyme  îilérln. 

Ici,  encore,  on  observe  des  variétés  as.sez  tran¬ 
chées  pour,  que  l’on  ne  puisse  applicjuer  à  toutes, 
uniformément,  la  même  formule  thérapeutique. 

Nombre  de  métrites  consistent  en  un  épaissis¬ 
sement  marqué  de  la  muqueuse  avec  petites  saillies 
rappelant  les  villosités  intestinales  [métrites 
villeuses)  ou  une  hypertrophie  en  masse  de  la 
muqueuse  qui  semble  se  ramollir,  en  certains 
points  [métrites  fongueuses),  ou  bien  encore,  s’ac¬ 
compagnant  de  polypes  muqueux  isolés  ou  mul¬ 
tiples,  guérissent  par  un  simple  curettage,  sans 
donner  lieu  ri  des  récidives.  Aussi  la  curette  doit- 
elle  être  employée  d’emblée,  avant  tout  essai  de 
radiations;  ou  a  toujours  le  temps  d’y  recourir 
plus  tard,  si  les  accidents  se  renouvellent. 

La  guérison  est  plus  difficile  à  obtenir,  lorsqu’il 
existe,  avec  ou  sans  lésions  de  la  muqueuse,  un 
épaississement  marqué  du  parenchyme  ^dérin, 
que  celui-ci  ait  subi  une  dystrophie  ulcéreuse  ou 
qu’il  soit  le  siège  de  petits  myomes  rudimentaires 
tendant  à  se  développer. 

Le  raclage  de  la  muqueuse  ne  suffit  pas  pour 
mettre  fin  aux  hémorragies,  alors  que  celles-ci 
dépendent,  pour  une  très  large  part,  de  l’état  des. 
parois  de  l’utérus  et  de  leurs  vaisseaux. 
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Or,  on  sait  que  les  altérations  consistent  tantôt 
en  une  sclérose  diffuse,  compliquée  quelquefois 
de  dilatation  des  vaisseaux  sanguins,  tantôt  en 
une  véritable  myomatose  constituée  par  de  petits 
iTodules  rudimentaires,  du  volume  d’un  pois  ou, 
au  plus,  d’un  noyau  de  cerise,  entièrement  formés 
de  fibres  musculaires  lisses,  qui  infiltrent  les  parois 
utérines.  Dans  un  cas  comme  dans  l’autre,  on 
ne  peut  compter  sur  un  simple  raclage  de  la  mu- 
queu.se,  et  l’emploi  dir  radium  est  bien  préférable;  il 
modifiera  promptement  les  parois  utérines,  soit  en 
détruisant  les  petits  myomes,  soit  en  provoquant 
l’atrophie  des  parois  hypertrophiées  et  celle  des 
vaisseaux;  il  assurera  en  même  temps  la  destruc¬ 
tion  de  la  muqueuse  plus  ou  moins  malade,  jet 
son  renouvellement. 

C’est  là  l’une  des  indications  les  plus  nettes  de 
la  radiumthérapie.  Elle  convient  également  dans 
les  cas  où  l’  on  voit  des  pol5q)es  récidiver  après  "un 
curettage  bien  fait,  ou  même  lorsque  l’on  observe 
des  rechutes  dans  les  métrites  hémorragiques  avec 
épaississement  de  la  muqueuse,  formations  adé¬ 
nomateuses  bénigries,  mais  témoignant  d’une  acti¬ 
vité  fâcheusé,  sinon  inquiétante,  des  épithéliums, 
Le  diagnostic  étant  bien  et  dûment  établi,  la 
curiethérapie  constitue  un  des  meilleurs  traite¬ 
ments  que  l’on  puisse  mettre  en  œuvre  ;  elle  ne 
comporte  guère  qu’une  contre-indication  :  des 
lésions  inflammatoires  des  annexes,  aiguës  ou 
chroniques,  salpingo-ovarites,  ovarite  scléro-kys- 
iique,  reliquats  de  suppurations  pelviennes  enkys¬ 
tées  ou  diffuses. 

L’existence  d’ime  métrite  afgwè' serait  de  nature 
à  prqvocprer  des  complications  graves,  mais  une 
inflammation  chronique,  de  virulence  très  atténuée, 
ne  constituerait  plus  un  obstacle,  au  même  titre 
que  des  lésions  annexielles  1 
La  curiethérapie  présente,  en  pareil  cas,  à  plu¬ 
sieurs  points  de  vue,  des  avantages  incontestables 
sur  les  rayons  X,  Si  i  minimes  que  soient  les 
risques  de  brûlure  de  la  i^eau  par  les  rayons  X, 
ils  ne  sont  pas  toujours  absolument  négligeables, 
tandis  que  le.  radium,  appliqué  dans  la  cavité 
utérine,  trouve  dans  les  parois  de  l’organe  un 
filtre  qui  assure  la  protection  des  organes  voisins. 

Une  seule  application  suffit  le  plus  souvent  ;  elle 
ne  retient  les  malades  au  repos  que  pendant 
quelques  jours,  une  semaine  au  plus,  et  n’exige 
pas  de  soins  ultérieurs.  La  guérison  est  prompte 
et  complète  dans  presque  tous  les  cas, 

La  technique  en  est  simple  et  facile.  ' 

Après  avoir  assuré,  avec  une  rigueur  ;  cliirur- 
gicale,  l’asepsie  dû  vagin,  des  organes  génitaux 
externes,  des  instruments,  etc.,  la  malade  étant 
recouverte  d’un  champ  aseptisé,  le  médecin,  les 
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mains  revêtues  de  gants  stérilisés,  procède  à  la 
dilatation  au  moyen  de  bougies  d’Hégar,  et  après 
avoir  passé  une  curette  pour  s’assurer  de  l’état  de 
la  muqueuse,  il  introduit  dans  la  cavité  utérine 
le  tube  de  radium  recouvert  de  sa  gaine  filtrante 
de  platine,  d’une  enveloppe  d’aluminium  et  d’une 
sonde  de  caoutchouc,  puis  on  le  laisse  en  place  un 
temps  suffisant  pour  l’effet  que  l’on  veut  produire. 

On  ne  saurait,  à  ce  propos,  user  de  trop  de  pru¬ 
dence,  car  la  sensibilité  au  radium  est  loin  d’être 
la  même  chez  tous  les  sujets. 

Avant  de  tenter  le  traitement,  on  ne  peut  pas 
affirmer  formellement  qu’il  ne  sera  pas  suivi  de  la 
stérilisation  complète;  aussi  ne  doit-on  l’employer 
qu’à  bon  escient  et  après  avoir  averti  les  malades 

Parmi  les  nombreuses  femmes  que,  nous  avons 
traitées,  mon  ami  J.  Gagey  et  moi,  à  l’hôpital 
Saint-Antoine,  nous  avons  vu  la  dose  minime  de 
4  millicuries  amener  chez  une  femme  de  trénte- 
quatre  ans  la  suppression  complète  des  règles, 
alors  que  des  applications  de  12,  de  14  et  même  de 
16  millicuries  ont  été  suivies,  chez  d’autres  femmes, 
de  la  persistance  des  règles,  ou  de  leur  retour 
régulier  après  une  courte  suspension.  Le  profes¬ 
seur  Kœnig,  dans  l’excellent  rapport  qu’il  a  pré¬ 
senté  au  Congrès  de  Paris  (i),  a  judicieusement 
envisagé  trois  catégories  de  malades  :  les  femmes 
arrivées  au  voisinage  de  la  ménopause,  les  femmes 
en  pleine  activité  génitale,  et  les  jeunes  filles. 

La  curiethérapie  est  particulièrement  indiquée 
pour  combattre  les  pertes  de  sang  tenaces  et  re¬ 
belles  que  l’on  observe  si  fréquemment  au  voi¬ 
sinage  de  la  ménopause.  Qu’il  s’agisse,  comme  le 
dit  Kœnig,  de  gros  utérus  mal  involués  de  mul¬ 
tipares,  de  séquelles  de  vieilles  inflammations 
éteintes,  de  sclérose  des  vaisseaux  ou  du  paren¬ 
chyme  utérin,  ou  même  d’hémorragies  inexpli¬ 
quées,  imputables  à  des  troubles  de  la  santé  géné¬ 
rale,  mais  ayant  résisté  à  tous  les  traitements  tnédi-, 
eaux,  l’application  de  radium  constitue  une  très 
précieuse  ressource  d’effet  à  peu  près  certain. 

On  n’a  plus  à  se  préoccuper,  chez  ces  femmes, 
de  l’arrêt  des  fonctions  génitales  ;  il  importe  peu 
que  la  ménopause  soit  avancée  de  quelques 
années,  et  il  y  a  le  plus  grand  intérêt  au  contraire 
à  mettre  fin  à  des  hémorragies  graves,  en  stérilisant 
définitivement  ces  utérus  d’ailleurs  inféconds* 

Il  n’est  jnême  pas  indispensable,  en  pareil  cas* 
d’épuiser  toute  la  série  des  traitements  médi¬ 
caux.  Comme  le  dit  Kœnig,  la  curiethérapie  n’est 
plus  ici  la  dernière  ressource,  c’est  le  traitement 
de  choix,  et  il  est  préférable  d’appliquer  d’emblée 

(i)  Kcenio,  Rapport  au  II”  Congrès  ' àe  V Association  des 
obstétriciens  et  gynécologues  de  langue  française,  Paris,  1921. 


des  doses  suffisantes  pour  obtenir  une  guérison 
définitive. 

Chez  les  femmes  en  pleine  activité  génitale, 
l’application  du  radium  demande  déjà  plus  dè 
réserves.  EUe  ne  doit  être  décidée  que  lorsqu’on  a 
épuisé  toutes  les  ressources  de  la  thérapeutique 
médicale  et  de  la  petite  chirurgie  :  repos  prolongé, 
grandes  injections  de  4  à  6  litres  d’eau  bouillie 
à  50°,  renouvelées  de  quatre  à  six  fois  dans  les 
vingt-quatre  heures,  emploi  des  divers  hémosta¬ 
tiques,  attouchements  locaux,  instillations,  curet¬ 
tage  ;  c’est  seulement  après  l’échec  de  “tous  ces 
essais  que  l’on  doit,  en  présence  d’hémorragies 
graves,  recourir  à  la  radiumthérapie,  plutôt  qu’à 
l’ hystérectomie. 

Chez  des  malades  n’ayant  pas  dépassé  qua¬ 
rante  ans,  il  vaut  mieux,  si  le  danger  n’est  pas 
immédiat,  '  commencer  par  des  doses  faibles,  de 
3  à  6  millicuries,  par  exèinple,  pour  tènter  d’arrê¬ 
ter  lés  hémorragies,  tout  en  conservant  les  règles, 
dût-ôn  renouveler  ùltérieürement  l’application 
et  augmenter  la  dose. 

Ces  ménagements  s’imposent  encore  plus  for¬ 
mellement  lorsqu’il  s’agit  de  toutes  jeunes  femmes, 
et  surtout  de  jeunes  filles. 

Bien  que  la  situation  se  complique  d’ailleurs, 
chez  celles-ci,  des  difficultés  que  présentent  l’exa¬ 
men  et  les  essais  de  traitement  local,  il  est  indis¬ 
pensable  de  recourir  à  tous  les  essais  de  thérapeu¬ 
tique,  avant  de  prendre  une  décision  qui  pour¬ 
rait  entraîner  la  suppression  des  fonctions  mens¬ 
truelles,  détruire  tout  espoir  de  maternité  future, 
et  compromettre  gravement  l’avenir  de  la  jeune 
fille.- 

Aussi  la  radiumthérapie  ne  doit-elle  être,  en 
pareil  cas,  qu’un  traitement  d'exception,  motivé 
par  l’échec  de  toutes  les  ressources  de  la  médecine 
et  de  la  petite  chirurgie,  et  imposé  par  le  danger 
que  font  courir  à  la  malade  des  hémorragies  pro¬ 
longées. 

Béclère,  appuyé  par  le  professeur  Pinard,  reven¬ 
diquait,  à  propos  de  la  discussion  du  rapport  de 
Kœnig,  la  priorité  pour  la  radiothérapie,  qui  permet 
d’arrêter  les  hémorragies  de  ces  jeunes  filles  sans 
provoquer  la  défloration.  ' 

Cette  conclusion  ne  paraît  guère  légitime  :  la 
question  de  la  défloration  de-vient  très  secondaire 
lorsqix’on  est  obligé  de  prendre  une  décision  aussi* 
grave. 

Il  y  a,  au  contraire,  un  intérêt  de  premier  ordre 
à  recourir  au  curettage  avant  de  songer  à  une  appli¬ 
cation  de  radium  ou  à  la  radiothérapie.  Maintes 
fois  la  curette,  en  ihodifiant  une  muqueuse  épaissie, 
en  enlevant  des  polypes,  ou,  comme  je  l’ai  vu  une 
fois,  àos  déiris  placentaires,  assure  la,  guérison, 
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sans  qnç  l'on  soit  obligé  de  faire  courir  à  la  jeune 
fille  le  risque  d’une  stérilisation  définitive. 

Quelquefois  même,  la  curette  peut  ramener  des 
débris  suspects,  et  il  n’est  pas  indifférent  de  s’as¬ 
surer  s’ils  renferment  des  éléments  épühéliamateux  : 
une  hystérectomie  totale  serait  alors  préférable 
aux  radiations. 

Pour  toutes  ces  raisons,  la  curiethérapie  mérite 
la  préférence,  dans  le  traitement  des  hémorragies 
graves  que  l'on  olserve  chez  les  femmes,  aux 
différents  âges,  en  dehors  des  fibromes  et  des 
cancers,  lorsqu'on  n’a  pu  les  guérir  par  d’autres 
moyens. 

Les  résultats  publiés  jusqu’ici  sont  encore  peu 
nombreux,  et  il  est  d’autânt  ifius  difficile  d’en 
apprécier  la  valeur,  que  l’on  ne  peut  guère  se 
rendre  compte  de  la  gravité  des  cas  observés. 

Pour  les  femmes  au  voisinage  de  la  ménopause, 
on  n’a  que  des  succès  ;  on  n'a  observé  des  échecs 
et  des  accidents  que  lorsqu’on  a  méconnu  l’exis¬ 
tence  de  lésions  annexielles,  et  surtout  la  persis¬ 
tance  de  vieux  foyers  de  suppurations  diffuses 
ou  enkystées. 

En  employant  des  doses  de  12  à  18  milllcuries, 
on  peut  considérer  la  guérison  comme  à  peu  près 
certaine. 

Chez  15  femmes  de  vingt-cinq  à  quarante  ans 
qui  ont  été  traitées  à  l’hôpital  Saint- Antoine, 
dans  mon  service,  par  le  Gagey,,nQUs  avons  eu 
13  succès  complets,  un  échec  partiel  chez  une 
femme  de  trente-quatre  ans  dont  les  hémorragies 
persistèrent  après  une  application  de  4,30  milli- 
curies  et  qu’une  dose  de  23,92  millicuries  stérilisa 
définitivement  ;  ■  la  quinzième  malade,  âgée  de 
vingGsept  ans,  continuait  â  perdre  après  une  appli¬ 
cation  de  2,  ifi  millicuries,  et  comme  on  projetait 
de  renouveler  le  traitement  ,en  élevant  la  dose,  elle 
eirt  une  crise  d’appendicite  qui  motiva  une  opé¬ 
ration  chirurgicale,  au  cours  de  laquelle  on  pra¬ 
tiqua  l’hystérectomîe  ;  elle  avait  d’ailleurs  une 
dmble  ovarite  scléro-kystique. 

Sept  fois  seulement  en- dix  ans  j’ai  eu  l’occasion 
traiter  par  le  radium  de  graves  hémorragies 
-chez  des  jeunes  filles,  une  fois  avec  le  Rubens 
Duval,  et  six  fois  avec  le  D^'  Gagey  :  les  sept  ma¬ 
lades  ont  guéri  et  elles  ont  conservé  leurs  règles, 

La  première,  de  ces  jeunes  filles  avait  depuis 
cinq  ans  des  métrorragies  presque  ininterrom¬ 
pues  qui  l’épuisaient.  Maintenue  longtemps,  à 
-l’hôpital  Saint-Antoine,  au  lit  et  au  repos  le  plus 
absolu,  elle  fut  soumise  à  toutes  rnédications  uti- 
, Usées  en  pareil  cas,  sans  succès.  Quatre  fois  elle 
subit  un  curettage  qui  lui  procura  quelques  mois 


d’accalmie;  les  pertes  revenant,  la  famille  récla¬ 
mait  une  intervention  chirurgicale  pour  y  mettre 
fin. 

C’est  alors  qu’en  mai  1913.  le  P’'  Rubens  Duval 
lui  appliqua  environ  5  millicuries  en  vingt-quatre 
heures.  Les  pertes  s’arrêtèrent,  la  menstruation 
persista,  d’abord  avec  quelques  irrégularités. 
Mariée  au  printemps  de  19141  elle  devint  enceinte 
et  fit  une  fausse  couche,  le  deuxième  mois  de  la 
guerre,  à  la  suite  d’une  chute.  En  1915,  une  se¬ 
conde  grossesse  se  termina  par  un  avortement 
au  cinquième  mois.  En  1917,  nouvelle  grossesse 
qui  aboutit  à  un  accouchement  prématuré,  vers 
la  fin  du  huitième  mois,  d’un  enfant  qui  ne  vécut 
que  quelques  heures.  Enfin,  en  1918,  une  qua¬ 
trième  grossesse  évolua  de  façon  normale,  et  la 
jeiuie  femme  accoucha,  à  teriiiei  d’un  enfant  bien 
conformé,  qui  est  vivant  et  bien  portant. 

Chez  les  six  autres  jeunes  filles  traitéés  par 
le  pr  Gagey,  les  -hémorragies  ont  disparu  et  la 
menstruation  est  restée  normale.  Ces  résultats 
sont  encourageants,  mais  on  ne  saurait  les  con¬ 
sidérer  comme  une  démonstration  absolue  de 
■l’innocuité  du  traitement. 

Avec  les  mêmes  doses  de  l  à  5  millicuries,  ou 
peut,  chez  quelques  femmes,  provoquer  la  stéri¬ 
lisation  définitive,  ou  tout  au  moins  des  désordres 
persistants  des  fonctions  menstruelles. 

Dans  l’état  actuel  de  nos  connaissances;  on  ne 
saurait  trop  mettre  les  médecins  en  garde  contre 
l’emploi  inconsidéré  du  radium.  Prudemnrent 
limitée  aux  métrorragies  graves,  rebelles, 
jusqu'ici  semblaient  réclamer  une  hystérectomie  la 
curiethérapie  peut  être  considérée  comme  un 
traitement  de  choix,  appelé  à  rendre  les  plus 
grands  services. 

'  1  ■ 
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L’INFECTION  SECONDAIRE 
DES  CANCERS 

SON  ROLE  AU  POINT  DE  VUE  DU 

TRAITEMENT  RADIOTHÉRAPIQUE 

CL.  REGAUD  et  S.  MUTERMILCH 

Institut  du  radium  de  r Université  de  Paris.  laboratoire  Pasteur. 

Chacun  sait  que  l’infection  microbienne  se  sura- 
joute  communément  au  processus  cancéreux,  dès 
que  les  néoplasmes  sont  ulcérés  et  que  leur  tissu 
n’est  plus  séparé  du  milieu  extérieur  (surface  cu¬ 
tanée,  tube  digestif,  etc.)  par  un  revêtement 
épithélial  continu.  Ordinairement  l’infection  reste 
pèndant  longtemps  superficielle,  ne  se  manifestant 
que  par  une  suppuration  à  caractères  d’ailleurs 
très  -O-ariables.  Mais,  tôt  ou  tard,  elle  change  de 
nature,  gagne  en  étendue  et  en  profondeur  en 
même  temps  que  le  cancer  ;  elle  finit  par  déter¬ 
miner  de  véritables  complications  qui  empruntent 
pour  une  part  leur  gravité  à  la  vulnérabilité  et  à 
l’importance  des  organes  voisins  et  des  grandes 
cavités  splanchniques.  En  définitive,  la  mort  par 
complication  septique  est  probablement  le  plus 
commun  de  tous  les  modes  de  terminaison  léthale 
des  cancers. 

E’infection  secondaire  des  néoplasmes,  déjà  très 
étudiée,  pose  encore  néanmoins  de  nombreux  pro¬ 
blèmes,  notamment  thérapeutiques.  Nous  ne 
l’envisagerons  ici  qu’au  point  de  vue  relative¬ 
ment  neuf  de  la  radiothérapie. 

E’un  de  nous,  ayant  eu,  de  igii  à  1913,  l’occa¬ 
sion  de  traiter  à  Eyon,  par  les  rayons  X,  en  colla¬ 
boration  avec  M.  Nogier,  un  grand  nombre  de 
cancers  superficiels,  put  faire  dès  cette  époque 
quelques  remarques  :  1°  Une  infection  superfi¬ 
cielle,  traduite  par  une  suppuration  minime,  n’in¬ 
téressant  ni  lé  tissu  conjonctif  environnant,  ni  le 
système  lymphatique,  et  ne  s’accompagnant  pas 
de  symptômes  généraux,  ne  joue  aucun  rôle  dans 
les  effets  du  traitement.  2°  Au  contraire,  une 
infection  dépassant  les  limites  du  néoplasme,  déter- 
terminant  des  collections  purulentes,  s’accom¬ 
pagnant  de  symptômes  généraux  ou  même  ne 
se  manifestant  que  par  des  signes  d’inflammation 
simple  (rougeur,  tuméfaction  douloureuse,  cha¬ 
leur  locale),  rend  le  néoplasme  moins  sensible  à 
l’action  des  rayons,  eh  même  temps  qu’eUe-même 
est  aggravée  parla  rœntgenthérapie.  3°  Lorsqu’une 
infection  secondaire  se  développe  dans  les  tissus 
irradiés  (même  longtemps  auparavant),  elle  a 
souvent  un  caractère  grave,  elle  détermine  plus 
souvent  encore  l’éclosion  d’un  processus  radio- 
nécrotique  dans  les  parties  molles  et  les  os. 


Depuis  la  création,  en  1919,  du  Service  de  traite¬ 
ment  des  cancers  à  l’hôpital  Pasteur,  les  obser¬ 
vations  faisant  ressortir  le  rôle  de  l’infection  s’y 
'  sont  multipliées  ;  et  ce  rôle  est  apparu  si  important 
au  point  de  vue  de  la  pratique,  que  l’adjonction 
d’un  département  de  bactériologie  est  devenve 
nécessaire  et  a  été  réalisée  il  y  a  plus  d’un  an  (i). 

Ce  n’est  pas  ici  le  lieu  de  donner  lê  détail  des 
travaux  bactériologiques  effectués  :  notre  inten¬ 
tion  est  d’indiquer  sommairement  leurs  consé¬ 
quences  immédiatement  pratiques  dans  un  cer¬ 
tain  nombre  de  localisations  de  cancer  (2). 

1°  Cancers  de  la  peau  avec  infection  et 
suppuration  grave.  —  Parmi  le  grand  nombre 
d’épithéliomas  de  la  peau  que  nous  avons  traités 
par  le  radium,  quelques-uns  étaient  accompagnés 
d’infection  (abcès  ganglionnaires),  et  ont  été 
néanmoins  traités  dans  cet  état.  Les  résultats 
furent,  comme  nous  nous  y  attendions,  inva¬ 
riablement  médiocres. 

C’est  pourquoi,  depuis  deux  ans,  tout  épithé- 
lioma  présentant  des  signes  d’infection  profonde 
est,  avant  traitement,  soumis  à  ur.e  investiga¬ 
tion  bactériologique  ;  un  auto-vaccin  simple  où 
mixte  est,  dans  beaucoup  de  cas,  préparé  ;  les 
collections  purulentes  sont  ponctionnées  (3),  des 
pansements  appropriés  sont  appliqués.  Le  traite¬ 
ment  par  curiethérapie  n’est  pratiqué  qu’ après 
disparition  des  symptômes  d’inflammation. 

La  vaccination  a  donné  un  résultat  satisfaisant 
dans  un  bon  nombre  de  cas  (que  nous  avons  l’in¬ 
tention  de  publier  ultérieurement) ,  surtout  quand 
elle  s’est  adressée  à  l’infection  staphylococcique, 
observation  qui  est  d’accord  avec  l’opinion  cou¬ 
rante.  Les  infections  pyocyanique  et  streptococ- 
cique  ont  peu  ou  n’ont  pas  bénéficié  des  auto¬ 
vaccins  simples  correspondants. 

Incidemment,  rappelons  qu'un  érysipèle  vient 

(1)  Mou  collègue  à  l’Institut  Pasteur,  M.  le  D'  Salimbeni, 
a  bien  voulu  se  cliarger,  en  1919  et  1920,  des  recherches 
bactériologiques  et  de  la  préparation  des  vaccins  pour  le  service 
de  curiethérapie.  Je  saisis  avec  plaisir  l’occasion  de  le  remer¬ 
cier  de  sou  obligeance.  Ces  travaux,  devenant  quotidiens,  ont 
ensuite  été  confiés  spécialement  à  M.  le  D'  Mutermilcii,  de 
l’Institut  Pasteur.  (Cl.  R.) 

(2)  I,c  rôle  de  l’infection  dans  les  résultats  de  la  radiothé¬ 
rapie  des  cancers  en  général,  des  cancers  de  l’utérus  eu  parti¬ 
culier,  a  été  sommairement  indiqué  dans  le  rapport  que  j’ai 
présenté  au  R”  Congrès  delà  Société  internationale  de  chirurgie, 
sur  «les  fondements  rationnels,  les  indications  techiiKiues  et 
les  résultats  généraux  de  la  radiothérapie  des  cancers  »,  Paris, 
juillet  1920  (Rapports,  procès-verbaux  et  discussions,  p.  304, 
305  ;  Bruxelles,  impr.  Hayez,  1921). 

Quelques-unes  des  idées  développées  dans  cet  article  ont  été 
exposées  par  nous,  dans  une  note  sommaire  :  Influence  de  l’in¬ 
fection  microbienne  secondaire  sur  les  résultats  de  la  radiothé¬ 
rapie  des  cancers,  notamment  du  cancer  cervico-utérin 
(Soc.  de  biologie,  16  déc.  1922). 

(3)  Jamais  incisées,  afin  d’éviter  l’ouverture  du  néoplasme 
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assez  souvent  compliquer  les  épithéliomas  de  la 
face,  tantôt  avant,  beaucoup  plus  fréquemment 
au  cours  du  traitement  curiethérapique  ou  à  sa 
suite.  Or,  il  est  intéressant  de  remarquer  que 
jamais  cette  complication  n’a  procuré  un  bénéfice 
quelconque  au  malade,  contrairement  à  ce  qu’on 
eût  présumé,  d’après  les  publications  déjà  an¬ 
ciennes  et  retentissantes  de  Coley. 

2°  Cancers  épithéliaux  de  la  cavité  buc¬ 
cale.  —  Ives  cancers  de  la  bouche  sont  toujours 
infectés  par  des  associations  microbiennes  di¬ 
verses.  L’infection  retentit  ou  non  sur  le  territoire 
lymphatique  sous-maxillaire.  Le  cas  le  plus  inté¬ 
ressant  et  de  beaucoup  le  plus  fréquent  est  celui  où 
l’on  trouve  dans  le  produit  de  raclage  des  sur¬ 
faces  ulcérées  des  spirilles,  seuls  ou  associés  au 
bacille  fusiforme  de  Vincent.  Voiei  le  premier  cas 
de  ce  genre  observé  dans  le  service. 

Observation  I.  —  Infection  fuso-spirillaire  surâjoii- 
tée  à  un  éplthélloma  de  la  bouche  ;  curiethérapie  précédée 
de  chimiothérapie  contre  linfection. 

J.  M...  entre  le  i8  décembre  1919  pour  une  ulcéra¬ 
tion  épithéliomateuse  étendue  à  la  totalité  du  voile  du 
palais,  à  une  partie  du  palais  osseux,  et  à  la  partie  la  plus 
reculée  des  gencives  supérieures.  Surface  ulcérée,  gri¬ 
sâtre,  spliacéloïde.  Ilaleine  infecte.  Denture  extrêmement 
mauvaise,  gingivite.  Fièvre.  Traitement  curiethérapique 
impossible.  Constatation  de  spirilles  associés  avec  le  ba¬ 
cille  de  Vincent  très  abondants  dans  le  produit  de  ra¬ 
clage. 

Du  8  au  20  janvier  1920,  traitement  parle  néosalvarsan 
intraveineux  et  en  badigeonnages  (i).  Atténuation  très 
considérable  et  rapide  de  J’infection.  Curiethérapie  ren¬ 
due  facile,  et  pratiquée  à  partir  du  20  février.  Radiosen¬ 
sibilité  et  suites  normales  (résultat  palliatif  ;  période  de 
grande  amélioration,  deux  mois).  De  malade,  qui  avait 
subi  à  la  fin  de  mars  une  application  de  tubes  d’émana¬ 
tion  nus,  est  mort  d'hémorragie  à  la  fin  d'avril. 

Dans  un  grand  nombre  de  cas  de  cancers  de  la 
bonche  infectés  à  un  degré  spécialement  grave  (2) 
par  des  spirilles  (associés  souvent  à  des  bacilles 
fusiformes  et  à  des  streptocoques)  nous  avons  fait 
précéder  le  traitement  d’une  désinfection  efficace. 
Voici  notre  conduite  actuelle  de  traitement  ; 

a.  Dans  tous  les  cas,  nettoyer  les  arcades  den- 

(1)  M.  Dujarric  de  la  RivrÈRp  a  bien  voulu  prendre  diargc 
de  ce  malade  et  de  plusieurs  autres  du- même  genre;  je  l’en 
remercie  cordialement.  (Cl.  R.) 

(2)  Nous  nvons  observé  récemment  un  cas  d’infection  mor¬ 
telle,  à  allure  de  noma,  causée  par  une  association  microbienne 
complexe  (avec  prédominance  de  fqrqies  spirillaires  et  de  ba- 
dUes  fusiformes)  ;  le  point  de  départ  a  été  upe  ulcération  can¬ 
céreuse  étendue  du  plancher  de  la  bouche  et  de  la  langue  !  î’e^- 
tension  de  l’infeçtiou  Ipcale  a  suivi  immédiatement  la  curie¬ 
thérapie  (méthode  mprte  :  radiuw-puncture  buccale  et  appa¬ 
reil  de  surface  cervical)  ;  l’infection  a  reyêtu  l'allure  d'un  phleg¬ 
mon  gangreneux  sazeux.  lapidemeni  étendu,  de  la  fé^qn 
parotidienne  gauche  au  thorax. 
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taires,  ôter  les  racines  et  chicots,  attendre  la  cica¬ 
trisation  complète  des  gencives  (3). 

h.  Lorsque  le  néojplasme  présente  des  signes  d’in¬ 
fection  profonde,  période  de  désinfection  (lava¬ 
ges,  yaccinothér.npie). 

c.  Chaque  fois  qu’on  trouve  des  spirilles  dans  le 
produit  de  raclage  du  néoplasme,  traitement  local 
ou  général  par  les  arsénobenzols  ou  les  composés 
de  bismuth. 

La  désinfection  préalable  atténue  çongidérable- 
ment  les  risques  ou  les  petits  ennuis  de  Ju  radittm- 
puncture  de  la  langue  et  rend  au  néoplasme  sa 
pleine  rudipsensihilité, 

Pendant  la  durée  de  l’application  et  après 
qu’elle  est  terminée,  des  soins  spéciaux  de  pto- 
preté,  d’asepsie  et  d’antisepsie  buccales  (sur  les¬ 
quels  nous  ne  pouvons  insister  ici)  sont  de  ri¬ 
gueur. 

3°  Infections  locales  développées  en  ter¬ 
ritoires  irradiés.  —  Quelquefois,  longtemps 
(plusieurs  mois)  après  un  traitement  curie-  ou 
rœntgenthérapique  suivi  de  guérison  apparente, 
une  ulcération  cutanée  ou  muqueuse  (lèvre,  lan¬ 
gue)  apparaît  brusquement,  s’infecte,  prend  nue 
allure  radio-nécrotique.  Des  faits  analogues  ont 
été  signalés  à  propos  de  traitements  faits  sur  la 
peau  au  moyen  des  rayons  X  (4). 

La  cause  occasionnelle  est,  dans  nos  observa¬ 
tions,  un  choc  violent,  une  écorchure,  parfois  une 
infection  générale  bénigne  (grippe,  angine). 

Le  territoire  traité  s’ulcère  en  quelques  jours, 
largement.  L’ulcération  prend  quelquefois  (lan¬ 
gue)  le  caractère  d’une  gangrène  de  toute  la  par¬ 
tie  traitée  ;  cavité  anfractueuse,  à  paroi  sphacé- 
loïde,  nauséabonde,  à  pourtour  induré. 

Si,  prenant  cette  lésion  pour  dü  cancer  en  évo¬ 
lution,  on  applique  de  nouveau  un  traitement 
par  les  rayons,  on  fait  au  malade  un  tort  très 
grand. 

Il  s’agit,  en  eSet,  d’un  processus  radio-nécro- 
tique,  avec  infection.  Une  telle  lésion  guérit 
spontanément  et  définitivement.  La  guérison  est 
hâtée  par  la  désinfection  (bleu  de  méthylène),  sur¬ 
tout  s’il  s’agit  d’infection  spirillaire  (néosalvar¬ 
san,  tartro-bismuthate  de  sodium). 

Il  est  vrai  que,  dans  d’autres  cas,  le  processus 
radio-nécrotique  marche  de  front  avec  l’évolu- 

(3)  On  ne  doit  jamais  faire  ces  travaux  de  dentisterie  après  le 
traitement  curiethérapique,  parce  qu’on  expose  les  maxillaires 
à  l’astèP-radio-nécrose  (Reqaud,  Soc.  de  biologie,  2?  juil¬ 
let  1922). 

(4)  M.  D.  Brocq  a  récemment  mis  en  évidence  le  rôle  des 

infections  ipicrobienues  dans  la  pathogénie  de  certames  ulcé¬ 
rations  radiodermitiques  tardives,  observées  sur  la  peau  après 
traitement  par  les  rayons  X  {Réunion  4erntatoiogique  (fe  Stras¬ 
bourg,  14  mai  1922,  analyse  dans  Presse  médicale,  10  Juin  1922 
P-a507.)  .  ’  ■  '  - 
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tion  du  cancer  non  stérilisé;  l’examen  histolo¬ 
gique  est  le  seul  moyen  de  lever  les  doutes  ;  la 
curiethérapie  est,  à  ce  moment,  généralement 
inefficace  et  même  nuisible. 

Voici  des  exemples  démontrant  les  faits  pré¬ 
cédents  : 

Obs.  II.  —  Accident  radio-nécrotique  tardll,  com¬ 
pliqué  d'infection,  dans  un  cas  de  cancer  de  la  lèvre  guéri 
par  la  radiothérapie  ;  cicatrisation,  guérison. 

A.  I,...,  épitUélioma  épidcnnoïde  de  la  lèvre  inférieure  ; 
en  février  1920,  traitement  par  rayons  X  et  radium  com¬ 
binés;  guérisoil.Kn  octobre  1 921  (vingt  mois  après  le  trai¬ 
tement),  probablement  à  la  suite  d'un  traumatisme  (le  ma¬ 
lade  est  coutumier  d’incidents  dus  à  sou  intempérance 
alcoolique),  gonflement,  puis  ulcération  de  la  région  trai¬ 
tée,  ulcération  jaunâtre,  creusante  ;  infection  à  spirilles. 
Cicatrisation  lente  après  traitement  local  par  néosal- 
varsan  et  bleu  de  méthylène  alternés.  Pas  de  récidive  du 
cancer,  persistance  de  la  guérison. 

Obs.  III.  —  Accident  radio-nécrotique  tardif,  com¬ 
pliqué  d'infection,  dans  un  cas  de  cancer  dé  la  langue 
güérl  par  la  curiethérapie  ;  cicatrisation,  guérison. 

ni...,  épithélioma  épidermoïde  de  la  langue,  sur  le  bord 
droit,  en  arrière  du  V  lingual  :  curiethérapie  par  radium- 
punctiire,  à  trois  reprises  séparées  par  des  récidives  (mal, 
juin,  novembre  1921).  Dernier  traitement  suivi  de  cica¬ 
trisation.  Plusieurs  mois  après,  radio-nécrose  de  la  région 
traitée,  avec  symptômes  d'hifection  locale,  élimination, 
par  sphacèle  putride,  d'une  partie  notable  de  la  région 
pharyngienne  de  la  langue.  Cicatrisation  lente,  sponta¬ 
née.  Guérison  persistante,  vérifiée  en  octobre  1922. 

Obs.  IV.  — Accident  radio-nécrotique  tardif  dans  un 
cas  de  cancer  du  col  de  l'utérus  guéri  par  la  curiethérapie. 
Guérison  de  la  radio-nécrose. 

M™®  Pef...,  trente-huit  ans,  épithélioma  du  col  de  l’utérus  ; 
ulcération  du  col,  étendue  au  cul-de-sac  droit  ;  infiltration 
des  culs-de-sac  gauche  et  antérieur  ;  induration  du 
paramètre  gauche.  Histologie  :  épidermoïde  atypique. 
Premier  traitement,  29  juillet  1919,  suivi  de  cicatrisation 
des  lésions.  Persistance,  quatre  mois  plus  tard,  d’indu¬ 
ration  du  paramétre  gauche,  Deuxiôine  traitement. 
9  décembre  1919.  suivi  d’assouplissement  général.  Période 
de  cicatrisation  complète  de  plusieurs  mois.  En  juin  1920, 
réapparition  d'écoulements  vaginaux,  développement 
sur  le  col  d’une  ulcération  sphacéloïde  qui  gagne  peu  à  peu 
les  parois  du  vagin  ;  plusieurs  biopsies  de  cette  lésion 
suspecte  ne  décèlent  pas  de  cancer.  Qn  -se  décide  à  pratiquer 
l’hystérectomie  ;  mais,  laparotomie  faite,  l’exérèse  appa¬ 
raît  impossible  en  raison  d’adhérences  anciennes  multiples. 
Le  7  septembre,  l'ulcération  vaginale  persiste  ;  dans  le 
produitd’uncurettageétendude  cette  ulcération,  l’examen 
microscopique  ne  décèle  pas  de  cancer.  Le  2  novem¬ 
bre  1920,  l’ulcération  utéro-vaginale  est  guérie. 

Le  21  juin  1922,  guérison  coiufilète  ;  aucun  signe  de 
cancer. 

Ces  accidents,  qui  sont  rares  (mais  dont  nous 
pourrions  citer  d’autres  exemples),  reconnais¬ 
sent  vraisemblablement  pour  cause  prédisposante 
anatomp-physiologique  la  lésion  des  vaisseaux  de 
la  région  irradiée,  maintes  fois  et  depuis  longtemps 
signalée,  après  l’action  des  rayong  Çette  lésion 


e«t  surtout  à  redouter  après  l’emploi  des  filtra¬ 
tions  faibles  (en  rœntgenthérapie,  comme  en  cur.t- 
thérapie)  ;  la  radiumpuncture  avec  des  aiguilles 
insuffisamment  filtrantes  (acier,  platine  d’épais¬ 
seur  inférieure  à  ü“‘“,4),  et  surtout  la  méthode 
des  tubes  d’émanation  nus  y  prédisposent 
beaucoup. 

4°  Infection  et  radiothérapie  dans  le  can¬ 
cer  du  col  de  l’utérus.  —  A  partir  d’un  cer¬ 
tain  degré  d’évolution,  le  cancer  du  col  de  l’uté¬ 
rus  est  toujours  infecté,  au  moins  superficielle¬ 
ment  (i).  L’infection  est  la  règle,  à  partir  de  l’ou¬ 
verture  large  du  néoplasme  dans  le  fond  du  vagin. 

Dans  de  nombreux  cas  (et  presque  toujouis 
dans  la  forme  caractérisée  par  le  développement 
d’une  tumeur  aux  dépens  de  la  portion  vaginale 
de  l’utérus),  l’infection,  quoique  comportant  une 
riche  flore  microbienne,  aérobie  et  anaérobie, 
reste  longtemps  superficielle  et  sans  gravité,  au 
point  de  vue  de  la  curiethérapie. 

Dans  d’autres  cas,  et  notamment  dans  les  ulcères 
endo-cervicaux,  avec  destruction  de  l’isthme  utérin 
et  extension  précoce  au  paramètre,  l’infection  est 
profonde  et  il  peut  en  résulter  de  graves  compli¬ 
cations  au  cours  du  traitement  ou  après  celui-ci. 

L’observation  clinique  et  l’autopsie  de  qirelques 
malades  ayant  succombé  à  des  phénomènes  infec¬ 
tieux  après  le  traitement  montrent  que  l’infection 
péri-utérine  peut  être  ancienne  et  revêtir  la  forme 
d’un  pyosalpinx  ou  d’une  pelvi-péritonite  avec 
adhérences.  Ces  complications  sont  parfaitement 
connues  dans  les  cancers  utérins  avancés.  L’ex¬ 
périence  nous  a  montré,  depuis  191g,  qu’il  faut 
s’ab.stenir  de  la  radiothérapie  chaque  fois  qu’il 
existe  des  signes  cliniques  de  telles  lésions,  car 
l’irradiation  généralise  une  infection  actuelle 
localisée,  réveille  et  active  une  infection  ancienne 
assoupie. 

Obs.  V.  —  Cancer  du  col  de  l’utérus.  Curiethérapie 
par  foyers  utérins  et  vaginaux,  commencée  malgré  l’état 
fébrile  de  la  malade.  Interrompue  par  des  symptômes 
d’aggravation  de  l’Infection.  Mort.  Autopsie  !  slreptoooe- 
cle;  péritonite  généralisée  è  point  de  départ  dans  un 
abcès  pérlutérin  préexistant. 

R...,  trente  ans.  Ulcération  large  sur  un  col  volumineux. 
Induration  des  culs-de-sac  latéraux  ;  paramètres  suspects. 
Canal  utérin  perméable.  Histologie  :  épithélioma,  évolu¬ 
tion  épidermoïde.  Le  14  février  1920,  mise  en  place  d’un 
foyer  utérin  à  trois  éiémeiits  (platine  i  millimètre,  alumi¬ 
nium,  tube  de  gomme),  et  de  deux  foyers  vaginaux 
latéro-cervicaux  (platine  aluminium,  liège).  Après 

deux  jours  d'irradiation  (dose  totale  :  i8,0  me  £  eu 
émanation),  l’application  est  interrompue,  eu  raison  de 
l’apparition  de  symptômes  de  péritonite.  Mort  le  20  fé- 

(i)  Nous  avons,  toutefois,  observé  plusieurs  cas  de  capcer 
endocervical,  jx-u  avancé,  n’ayant  jxis  encore  détruit  le  ihu- 
s  .au  de  tanclie  et  dont  des  prélèvements  copieux  sont  restés 
stériles, 
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vrier.  Autopsie  :  péritonite  généralisée  ;  à  droite,  abcès 
péri-utérin  enkysté  paraissant  ancien,  delagrosseur  d’une 
mandarine,  sans  communication  avec  la  grande  séreuse; 
gâteau  néoplasique  contre  le  pelvis,  englobant  la  bifur¬ 
cation  de  l’artère  iliaque  primitive  ;  pas  de  perforation 
utérine  ;  cancer  non  propagé  au  corps  utérin.  Strepto¬ 
coque  partout. 

Parfois  l’infection  se  propage  de  rulcération 
cancéreuse  utérine  au  péritoine  par  un  noyau 
cancéreux  sous-jacent  à  la  séreuse,  noyau  que 
l’irradiation  a  rendu  diffluent.  En  voici  un 
exemple. 

Obs.  VI.  —  Cancer  du  col  de  l’utérus.  Curiethérapie 
par  loyers  utérins  et  vaginaux,  commencée  en  apyrexle 
malgré  l’apparence  d’infection  locale,  traitement  Immédia¬ 
tement  suivi  de  péritonite  diffuse.  Mort.  Autopsie  :  pro¬ 
pagation  de  l’Infection  de  l’ulcération  cancéreuse  au  péri¬ 
toine  par  un  noyau  cancéreux  ramolli.  Streptocoque. 

B...,  cinquante-trois  ans.  Premiers  symptômes  il  y  a  plus 
de  deux  ans.  Ulcération  centrale,  à  surface  grisâtre,  sur  un 
col  volumineux  et  dur  ;  hémorragies  ;  utérus  fixé  ;  corps  gros, 
bosselé,  bombant  dans  le  rectum,  douloureux  à  la  pres¬ 
sion;  paramètre  gauche  induré  jusqu’à  la  paroi  pelvienne, 
douloureux.  Obésité.  Apyrexie.  Histologie  :  cancer  formé 
par  l’intrication  de  deux  variétés  histologiques,  a)  épi- 
thélioma  épidermoïde,  à  évolution  du  type  des  mu¬ 
queuses,  à  petites  cellules  polyédriques  dominantes,  h)  sar¬ 
come  (ou  épithélioma  de  type  embryonnaire  à  cellules 
disséminées?),  formant  le  stroma  de  l’épithélioma  épider¬ 
moïde. 

I,e  3  mars  1920,  mise  en  place  d’un  foyer  utérin  com¬ 
portant  d’abord  un,  puis,  après  vingt-quatre  heures,  deux 
éléments  bout  à  bout  (filtration  platine  i““,5  et 
tube  de  gomme),  et  d’un  foyer  vaginal  dans  le  cul-de-sac 
gauche  (filtration  :  platine  2  millimètres,  aluminium, 
liège  7  millimètre.s).  Dose  :  en  trois  jours,  33,7  me  8 
(émanation). 

De  soir  du  dernier  jour,  élévation  de  température  et 
début  du  développement  d’une  péritonite  généralisée. 
Streptococcie  sanguine.  Sérothérapie  inefficace.  Mort 
le  15  mars.  Autopsie  :  utérus  très  gros,  cancéreux  dans 
toute  son  étendue  ;  sur  la  face  antérieure  du  corps  utérin, 
gros  noyau  cancéreux  occupant  toute  l’épaisseur  de  la 
paroi,  et  ramolli.  Pas  de  lésions  inflammatoires  anciennes. 
Pas  d’adhérences.  Péritonite  diffuse.  Ganglions  cancé¬ 
reux  dans  les  paramètres,  ganglions  iliaques  et  lom¬ 
baires. 

Ces  accidents  aigus,  suivis  de  mort  rapide,  sont 
rares.  Le  plus  souvent  les  accidents  infectieux 
revêtent  la  fonne  de  la  cellulite  pelvienne,  avec 
ou  sans  septicémie  ;  infiltration  œdémateuse 
du  tissu  conjonctif  périviscéral,  sans  suppura¬ 
tion  collectée,  comparable  à  l’érysipèle  de  la 
peau.  Dans  ces  cas  qu’on  a  observés  en  gynéco¬ 
logie  bien  avant  de  pratiquer  des  applications 
de  radium,  mais  qui  sont  devenus  certainement 
plus  fréquents  depuis  la  curiethérapie,  on  retrouve 
encore  le  streptocoque  comme  agent  pathogène. 

Enfin,  plus  souvent  encore,  l’application  de 
radium  en  milieu  utéro-vaginal  infecté  est  suivie 
d’un  état  sub-fébrile  (3/’,8-38°,5)  persistant, 


avec  cachexie  progressive  ;  réduction  plus  ou 
moins  importante,  mais  incomplète  et  passagère, 
des  lésions  cancéreuses.  Dans  ces  conditions,  l’in¬ 
fection  initiale  peut  être  méconnue  ;  elle  a  été  de 
fait  méconnue  dans  les  deux  premières  années  de 
travail  du  Laboratoire  Pasteur  de  l’Institut  du 
radium  (i). 

l’iiisieurs  des  femmes  chez  lesquelles  les  com¬ 
plications  infectieuses  sont  survenues  présentaient, 
avant  le  traitement,  les  signes  suivants,  dont  nous 
avons  appris  à  apprécier  la  valeur  :  fièvre  légère, 
douleur  à  la  palpation  de  l’utérus  et  des  para¬ 
mètres  par  le  toucher  rectal. 

Circonstances  qui  nous  paraissent  très  impor¬ 
tantes  à  noter  ;  les  accidents  infectieux  survien¬ 
nent  avec  prédilection  chez  les  femmes  obèses, 
chez  les  diabétiques,  les  albuminuriques,  et  chez 
celles  qui  sont  épuisées  par  d’abondantes  ou  per¬ 
sistantes  hémorragies. 

A  l’époque  de  notre  travail  où  nous  ne  prati¬ 
quions  qu’exceptionnellement  l’examen  bactério¬ 
logique  et  où  les  malades  ne  subissaient  pas  la 
désinfection  préalable  (1919-1920),  nous  avons 
observé  un  assez  grand  nombre  de  complications 
infectieuses,  dont  la  plupart  ont  été  bénignes  et 
qui  ont  presque  toutes  guéri  (2).  Ces  complica¬ 
tions  ont  presque  entièrement  disparu  du  service 
en  1921  et  1922,  après  que  nous  eûmes  adopté  les 
mesures  suivantes. 

a.  A  toute  femme  reçue  pour  curiethérapie  du 
cancer  du  col  utérin,  on  fait,  avant  le  traitement, 
un  prélèvement  pour  analyse  bactériologique.  ,Si 
celle-ci  ne  décèle  que  des  saprophytes,  le  traite¬ 
ment  est  fait,  de  préférence  après  quelques  jours 
d’hospitalisation  pour  repos  complet  et  lavages 
vaginaux  répétés.  Si  l’analyse  décèle  du  strepto¬ 
coque,  le  traitement  est  ajourné  jusqu’à  nouvelle 
analyse  négative.  Dans  l’intervalle,  désinfection 
utéro-vaginale  par  lavages  et  pansements. 

La  sérothérapie  préventive  et  l’ auto-vaccina¬ 
tion  antistreptococciques  nous  ont  donné  des 
résultats  jusqu’à  présent  inconstants. 

b.  Les  obèses,  les  diabétiques,  les  albuminuriques 
et  les  femmes  anémiées  par  des  hémorragies  répétées 
font  l’objet  d’une  attention  particulière  au  point 
de  vue  bactériologique,  et  d’une  extrême  prudence 
au  point  de  vue  des  applications.  Celles-ci  sont 

(1)  Di  statistique  et  les  observations  se  rapportant  à  la  cel¬ 
lulite  pelvienne  et  aux  états  infectieux  subaigus  consécutifs  à 
la  curieUiéapie  du  cancer  utérin  seront  donnés  dans  un 
mémoire  qui  est  actuellement  en  préparation. 

(2)  En  1919  et  1920,  .sur  203  cas  de  cancer  de  l’utérus  traités 
par  curiethérapie,  nous  avons  perdu  cinq  malades  de  complica¬ 
tion  infectieuse  aiguë  immédiatement  consécutive  au  traite¬ 
ment,  soit  2,5  p.  100.  En  1921  et  1922,  nous  n’avons  en  aucun 
décès  dû  à  cette  cause. 
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interrompues  à  la  moindre  élévation  de  tempéra¬ 
ture,  et  reprises  dès  l’apyrexie  revenue. 

c.  l,e  traitement  n'est  fait  qu’à  des  malades 
n'aj’ant  pas  de  fièvre,  ou  devenues  apyrétiques 
après  désinfection. 

d.  Dans  les  formes  endoceiAÛcales  ulcéreuses,  on 
s’efforce  d’obtenir,  par  une  dilatation  progressi\e 
au  mo3’-en  de  bougies  de  Hégar,  un  canal  utérin 
très  large,  avant  le  début  du  traitement,  afin  de 
pouvoir,  pendant  celui-ci,  pratiquer  à  chaque 
pansement  un  lavage  intra-utérin  abondant  (i). 

Dans  plusieurs  publications  réceirtes  (2), 
M.  G.  Rotrssy,  M™®  S.  Daborde,  MM.  E.  Leroux 
etE.  Peyre  ont  étudié  les  réactions  locales  et  géné¬ 
rales  de  l’organisme  au  cours  du  traitement  des 
cancers  du  col  de  l’utérus  par  le  radium.  Dans  un 
certain  nombre  de  cas,  l’insuccès  du  traiterrrent  a 
marché  de  pair  avec  les  symptômes  suivants  : 
aggravation  de  l’état  général,  modifications  du 
sang,  altération  du  stroma  conjonctif  et  des  vais¬ 
seaux  du  néoplasme. 

Dans  les  deux  cas  rapportés  avec  détails  par 
les  airteurs,  ainsi  que  dans  le  tableau  général 
qu’ils  donnent  de  leurs  observations,  l’iiistoire  cli¬ 
nique,  les  faits  histologiques  et  héniatologiques 
donnent  l’impression  d’états  infectieux,  que  la 
curiethérapie  aurait  aggravés  et  généralisés. 
Le  syndrome,  pour  lequel  M.  Roussy  et  ses  colla¬ 
borateurs  sont  à  la  recherche  d’une  exphcation, 
doit  être,  pensorrs-nous,  rapporté  à  une  infection 
secondaire  du  cancer,  aggravée  par  l’irradiation. 

L’infection,  toutefois,  ne  fournit  pas  l’explica¬ 
tion  de  tous  les  mauvais  cas.  Nous  avons  observ^é 
de  très  rares  malades  chez  lesquels  la  curiethéra¬ 
pie  du  cancer  cervico-u^téiiu  a  donné  un  résultat 
mauvais  ou  médiocre,  que  ni  l’extension  du  néo¬ 
plasme,  ni  sa  forme  histologique,  ni  l’analyse  bac¬ 
tériologique,  ni  la  technique  employée  ne  faisaient 
prévoir.  Des  facteurs  importants  du  succès  théra¬ 
peutique  nous  éclrappent  donc  encore.  Mais  il 
s’agit  là  de  cas  tout  à  fait  exceptionnels. 

Résumé  et  conclusions. —  1°  L’infection  mi¬ 
crobienne  des  cancers  a  une  importance  très 
grande  au  point  de  vue  de  l’efficacité  ou  de  l’inef¬ 
ficacité,  de  l’innocuité  ou  des  dangers  de  leur 
traitement  par  les  radiations. 

2°  Les  infections  superficielles  des  néoplasmes 
ulcérés,  qui  ne  sont  pas  accompagnées  de  phéno- 

(i)  Nous  avons  observé  récemment  une  cellulite  pelvienne 
grave,  non  mortelle,  dans  un  cas  de  canecr  du  col  traité  exclu¬ 
sivement  JW  les  rayons  X,  et  où,  par  conséquent,  l’cxamcn 
bactériologique  et  la  prophylaxie  ci-dessus  décrits  n’avaient 
pas  été  jug&  nécessaires.  I,es  premiers  symptômes  d’infection 
ont  apparu  après  la  fin  du  traitement. La  femme  n’avait  subi 
aucune  nianœuvfc  utûro- vaginale. 

(  2)  Voy.  notamment  Bull,  de  FAssop.  franç.  pour  Vttude  du 
cancer,  tome  XI,  n“  7,  p.  431-444,  juillet  1922. 


mènes  généraux,  ni  de  signes  locaux  d’inflamma¬ 
tion,  n’exigent  pas  de  désinfection  spéciale  préa¬ 
lable  à  la  radiothérapie,  à  l’exception  des  infections 
à  streptocoque. 

Un  traitement  de  nettoyage  par  des  pansements 
antiseptiques  humides  reste  toutefois  une  précau¬ 
tion  utile. 

L’infection  stqxirficielle  et  bénigne  ne  diminue 
pas  d’une  manière  appréciable  la  radiosensibilité. 

La  radiothérapie,  en  amenant  la  régression, 
puis  la  disparition  du  tissu  néoplasique,  fait  dis¬ 
paraître  l’infection  qui  y  était  embusquée. 

.  3®  Les  infections  étendues  à  toute  la  masse 
d’un  néoplasme,  et  qui  se  traduisent  par  les 
signes  ordinaires  de  rinflammation,  a  fortiori  celles 
qui  dépassent  les  limites  d’une  tumeur,  s’accom¬ 
pagnant  d’abcès,  de  phlegmon,  d’adénite  suppu- 
rée,  diminuent  nettement  la  radiosensibilité 
(par  un  mécanisme  encore  inconnu). 

4®  La  radiothérapie  diminue  certainement 
aussi  la  résistance  des  tissus  vis-à-vis  des  agents 
infectieux. 

Agissant  sur  un  néoplasme  infecté  dans  sa 
masse,  surtout  si  l’agent  infectieux  est  le  strep. 
tocoque,  elle  détermine  une  poussée  de  l’infection 
qui  s’explique  par  la  diminution  ou  l’abolition 
des  défenses  locales. 

C’est  dans  la  diminution  de  radiosensibilité 
(certaine,  quoique  inexpliquée)  qui  accompagne 
l’infection  des  tumeurs,  et  eu  même  temps  dans 
la  diminution  ou  l’abolition  de  la  défense  contre 
l’infection,  conséquence  de  l’irradiation,  qu’il  faut 
chercher  la  raison  de  beaucoup  de  mauvais  résul¬ 
tats  de  la  radiothérapie,  que  l’extension  du  néo¬ 
plasme  et  la  technique  de  traitement  ne  suffisent 
pas  à  expliquer. 

5°  Les  tissus  ayant  reçu  de  fortes  doses  de 
rayons  et  cicatrisés  conservent  une  fragilité  per¬ 
sistante  et  une  réceptivité  spéciale  à  l’égard  des 
infections  :  d’où  l’apparitiorr  d’ulcérations  radio- 
nécrotiques  aussitôt  infectées,  qu’il  ne  faut  pas 
confondre  avec  une  récidive  de  cancer,  bieir  que 
celui-ci,  dans  d’autres  cas,  puisse  évoluer  en  même 
temps  que  la  radio-nécrose. 

6°  Dans  les  cancers  de  la  bouche,  les  infections 
secorrdaires  à  spirilles  jouent  lin  rôle  important 
par  les  complications  auxquelles  elles  peuvent 
donner  lieu  à  l’occasion  de  la  curiethérapie. 

On  en  réalise  la  prophylaxie  par  l’aseptisation 
préalable  de  la  bouche,  et  notamment  par  le  net¬ 
toyage  de  la  denture. 

On  les  traite  efficacement  par  les  arsénobenzols 
et  les  composés  de  bismuth  ;  on  traite  de  la  même 
manière  les  coniplicatious  auxquelles  elles  donnent 
lieu  après  la  curiethérapie. 

7®  Eans  les  cancers  du  col  de  Tutérus,  l’exis- 
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tence  d’une  affection  inflammatoire  ancienne  péri- 
utérine  doit  rendre  la  radiothérapie  très  pru¬ 
dente. 

On  ne  doit  pas  traiter  de  femmes  présentant  des 
symptômes  locaux  d’infection  utérine  ou  para- 
métriale,  ou  simplement  de  la  fièvre,  avant  d’avoir 
fait  disparaître  l’infection,  si  cela  est  possible. 

On  doit  être  très  circonspect  dans  le  traitement 
du  cancer  utérin  chez  des  femmes  obèses,  diabéti¬ 
ques  ou  albuminuriques,  ou  anémiées,  parce 
qu’elles  sont  prédisposées  à  l’infection  pelvienne. 

8°  Un  prélèvement  suivi  d’analyse  bactério¬ 
logique  est  une  précaution  particulièrement  utile 
avant  de  traiter  par  les  radiations  un  cancer  de 
l’utérus  ;  cette  précaution  est  nécessaire  lorsque  le 
cancer  est  très  étendu. 

Ua  constatation  du  streptocoque  est  une  indi¬ 
cation  formelle  d’ajourner  le  traitement  jusqu’à  sa 
disparition. 

9°  Une  période  de  repos,  d’observation  médi¬ 
cale  et  de  pansements  désinfectants,  d’une  durée 
de  plusieurs  jours,  avant  le  traitement  par  les  ra¬ 
diations,  est  nécessaire  dans  beaucoup  de  cas, 
utile  dans  tous,  surtout  s’il  s’agit  de  cancer  de 
l’utérus. 


LA  RŒNTGENTHÉRAPIE 

DANS  CERTAINES  AFFECTIONS 
INFLAMMATOIRES  DE  L’ŒIL 

P.  JAPIOT  et  L.  BUSSY 

Chef  du  laboratoire  de  radiologie  Ex-ehef  de  clinique  ophtalmolo, 
de  rHôtel-Dleu  de  Lyon.  gique  à  la  Faculté  de  médecine 

de  Lyon. 

La  rœntgenthérapie  des  maladies  non  cancé¬ 
reuses  de  l’œil  mérite  d’entrer  dans  la  pratique 
courante.  Une  expérience  de  près  de  quatre 
années  nous  permet  d’affirmer  que  les  rayons  X 
représentent  en  oculistique  un  moyen  de  traite¬ 
ment  qu’il  ne  faut  ni  redouter,  ni  dédaigner. 

Principes  de  la  méthode  et  raisons  théo¬ 
riques  qui  militent  en  faveur  de  son 
emploi.  —  Plusieurs  affections  du  segment  anté¬ 
rieur,  sont  caractérisées  au  moins  au  début,  par 
un  simple  apport  de  cellules  inflammatoires  dans 
la  cornée,  la  conjonctive  ou  l’iris,  par  une  pro¬ 
lifération  des  cellules  connectives  fixes  sans 
lésions  dégénératives  ou  destructives  des  éléments 
tissulaires  normaux  de  ces  membranes.  Les 
rayons  X  ont  une  action  élective  sur  ces  cellules, 
et  cette  action  varie  dans  des  proportions  énormes 
suivant  l’âge  de  chaque  cellule  dans  la  même 
lignée  et  suivant  la  dose  de  rayons.  Une  dose  forte 
les  tue  ;  une  dose  faible  les  mobilise,  modifie  leur 
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chimisme,  leur  trophisme,  accélère  leur  cycle 
évolutif  en  provoquant  une  véritable  maturation 
de  ces  cellules,  bref,  entraîne  au  sein  des  tissus 
irradiés  des  changements  certains,  qui  portent 
sur  leurs  propriétés  vitales  les  plus  intimes,  et  qui 
échappent  à  l’analyse  liistologique.  Il  y  a  plus  ; 
Fischel  a  montré  par  ses  expériences  sur  les 
larves  de  batraciens  l’influence  des,  membranes 
profondes  de  l’œil,  en  particulier  del’uvée,  sur  la 
transparence  de  la  cornée  et  du  cristallin.  Ua 
formation  de  la  cornée  chez  l’embryon,  la  persis¬ 
tance  de  sa  transparence  pendant  toute  la  vie,  la 
réparation  de  cette  membrane  et  l’éclaircisse¬ 
ment  de  ses  cicatrices,  sont  sous  la  dépendance 
de  substances  chimiques  sécrétées  par  la  rétine 
et  par  l’uvée.  Des  doses  très  faibles  de  rayons  X 
peuvent  agir  sur  le  métabolisme  des  cellules 
rétiniennes  et  uvéales  et  augmenter  la  production 
de  ces  substances  hypothétiques. 

En  résumé,  des  raisons  théoriques  multiples 
plaident  en  faveur  de  la  rœntgenthérapie  dans 
beaucoup  de  maladies  de  l’œil,  et  les  résultats 
excellents  obtenus  dans  les  prurigos,  dans  les 
adénopathies,  dans  les  chéloïdes,  dans  certaines 
radiculites,  poussent  à  utiliser  cet  agent  en  théra¬ 
peutique  oculaire.  Mais  il  y  a  deux  écueils  à 
éviter  et  une  précaution  à  prendre. 

En  premier  lieu  il  est  indispensable  de  respec¬ 
ter  entièrement  les  tissus  normaux  du  globe  et  de 
ses  annexes.  Sur  l’œil  adulte,  les  irradiations 
n’offrent  guère  de  danger  ;  les  accidents  signalés 
par  Birch-Hirschfeld  étaient  la  conséquence  de 
doses  formidables.  Mais  il  n’en  est  pas  de  même 
chez  l’enfant,  surtout  dans  les  premiers  mois  de  la 
vie.  On  ne  saurait  alors  être  trop  prudent,  et  des 
doses  de  5  ou  6  unités  H,  même  fractionnées, 
peuvent  entraîner  une  microphtalmie  ou  une 
cataracte. 

En  second  lieu  on  doit  s’efforcer  de  respecter 
les  réactions  de  défense  de  l’œil  à  la  maladie  que 
l’on  veut  traiter.  _  En  matière  de  tuberculose 
oculaire  spécialement,  une  radiothérapie  qui 
détruirait  les  cellules  du  nodule  tuberculeux  en 
libérant  le  bacille  de  Koch  serait  néfaste.  Et  c’est 
là  qu’il  faut  bien  s’entendre  sur  le  terme  de  dose 
faible  ;  une  dose  faible  en  radiothérapie  du 
cancer  peut  être  suffisante  pour  disloquer  la 
fragile  barrière  cellulaire  d’un  tubercule  irien. 

Enfin  il  est  nécessaire  de  s’adresser  à  des 
rayons  suffisamment  pénétrants,  de  façon  à 
utiliser  non  seulement  l’action  en  snrface  sur  les 
lésions  des  paupières,  de  la  cornée  et  de  l’iris, 
mais  encore  l’action  en  profondeur  sur  la  rétine, 
afin  d’exciter  la  production  des  substances  qni 
président  probablement  à  la  nutrition  du  cris¬ 
tallin  et  de  la  cornée. 
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Ces  notions  nous  ont  conduits  à  utiliser  depuis 
plus  de  trois  ans  une  technique  simple,  facile, 
iunoffensive,  qui  donne  dans  plusieurs  maladies 
oculaires  des  résultats  excellents. 

Technique.  —  Le  malade  est  couché  sur  le  dos. 
La  .tête  est  immobilisée  en  bonne  posture  avec  la 
sangle,  des  sacs  de  sable  ou  un  appareil  analogue  à 
celui  de  Speder.  On  localise  l’action  des  rayons 
à  l’çeil  malade,  maisj  en  raison  de  l’indocilité  des 
enfants  et  des  légers  monvements  possibles 
malgré  l’immobiUsation,  il  est  prudent  de  ne  pas 
faire  une  localisation  étroite.  Si  les  deux  yeux  sont 
atteints  en  même  temps,  nous  irradions  la  face 
suivant  une  large  bande  transversale  qui  com¬ 
prend  les  deux  yeux  et  la  racine  du  nez.  On 
interpose  enfin  un  filtre  convenable.  Jusqu’ici 
nous  nous  sommes  servis  à  peu  près  exclusive¬ 
ment  d’un  filtre  de  3  milUmètres  d’aluminium 
qui, s’est  montré  suffisant. 

Voüà  donc  toute  la  protectioir  nécessaire.  La 
localisation  faite,  le  filtre  placé,  le  malade  (il 
s’agit  souvent  d’un  enfant  parfois  très  jeune)  dont 
la  tête  est  immobilisée,  n’est  ni  effrayé,  ni  torturé, 
et  l’irradiation  devient  une  chose  toute  simple  qui 
se  passe  sans  lutte,  sans  cris,  sans  larnres.  Il  n’a  ni 
cache  de  plomb  qui  le  gêne,  ni  blépharostat  qui 
lui  fait  mal,  ni  bandelette  de  leucoplaste  qui  lui 
retourne  les  paupières.  Il  peut  fermer  les  yeux 
sans  que  l’écran  interpose  par  les  paupières 
ait  aucune  itrfluence  sur  l’irradiatiorr  ;  et  ceci  n’est 
pas  un  des  nroirrdres  avantages  de  la  méthode 
en  cas  de  photophobie,  car  alors  il  devient 
impossible  de  compter  sur  la  moindre  docilité 
de  la  part  d’un  enfant.  •  - 

La  dose,  bien  entendu,  est  mesurée  sous  filtre 
à  la  surface  de  la  peau.  Quellç  est  la  dose  optima? 
Dans  quel  espace  de  temps  doit-elle  être  admi¬ 
nistrée?  Il  existe  évidemment  quelques  variantes 
suiyant,la  maladie  traitée  ;  mais,  en  règle  générale, 
voici  la  riiéthode  que  nous  conseillons  et  qui  peut 
être  prise  comme  type.  On  fera  cinq  irradiations 
à  une  semaine  d’intervalle,  chacune  évaluée  àv 
un  quart  d’ùnité.  H  sous  filtre.  Cette  dôse  peut 
être  pratiquement  estimée  en  connaissant  le 
temps  nécessaire  pqur  obtenir  la  dose  globale^ 
dè  une  H  à  une  H  et  demie,  dans  des 
conditions  données  d’intensité,  de  voltage  et  de 
distance  anticathode-peau.  Le  temps  nécessaire 
à  l’administration  de  cette  dose  étant  connu,  il 
suffira  de  la  diviser  et  de  la  répartir  sur  les  cinq 
séances  consécutives. 

Indications  et  résultats.  —  Trachome.  — 
La  conjonctivite  granuleuse  est  la  maladie  oculaire 
qui  a  suscité  le  plus  d’essais  radipthérapeu- 
tiques,  mais,  quelle  que  soit  la  dosé  utilisée,  les 


rayons  X  se  sont  montrés  en  général  incapables  de 
guérir  à  eux  seuls  cette  affection.  On  fait  bien 
disparaître  assez  facilement  les  édifications  cellu¬ 
laires  de  nature  lymphoïde  qui  constituent  les 
granulations,  mais  la  maladie  récidive  aussitôt 
le  traitement  suspendu,  et  ces  récidives  sont  de 
plus  en  plus  radio-résistantes.  Dans  les  formes 
autochtones  bénignes,  la  radiothérapie  faite  dès 
le  début  de  la  maladie  et  associée  aux  sels  de  cuivre 
nous  a  cependant  donné  quelques  guérisons. 

En  règle  générale,  on  doit  réserver  les  rayons  X 
à  certaines  complications  du  trachome,  et  dans  ces 
cas  les  doses  faibles  ont  une  action  très  favorable.'' 
On  traitera  par  cette  méthode  les  complications 
cornéennes,  le  pannus  et  surtout  les  infiltrations 
diffuses  ou  nodulaires  de  la  cornée,  les  tarsites  avec 
gonflement  notable  des  paupières,  ainsi  que  tous 
les  trachomateux  qui  présentent  des  douleurs,  de 
la  photophobie  et  du  blépharospasme.  L’action 
favorable  des  rayons  doit  se  iiianifester  rapide¬ 
ment  ;  si  quatre  ou  cinq  séances  ne  donnent  pas 
d’améhoration,  il  est  inutile  d’insister. 

Kératite  interstitielle.  —  C’est  dans  la 
kératite  interstitielle  que  la  radiothérapie  trouve 
sa  meilleure  indication  et  ses  résultats  les  plus 
brillants.  Souvent,  dès  la  deuxième  irradiation, 
le  blépharospasme  et  la  photophobie  parfois  si 
gênants  disparaissent.  La  durée  de  la  maladie  est 
sensiblement  écourtée  aux  dépens  du  stade  de 
vascular^tion.  Employée  à  temps,,  cette  méth'ôde 
aboutit  à  une  résorption  des  infiltrats  et  à  un 
éclaircissement  de  la  cornée  tels  qtr’aucune  autre 
méthode  ne  paraît  pouvoir  en  donner  de  pareils. 

Toutes  lè,s  kératites  interstitielles  bénéficient 
de .  la  radiothérapie  ;  mais  ,les  résultats  sont 
surtout  favorables  dans  les  formes  franchement 
inflammatoires,  avec  phénomènes  douloureux  ou 
spasmodiques  intenses.  Les  formes  tardives, 
passé  vingt  ans,  sont  nioins  sensibles  aux  faibles 
doses  de  rayons.  . . 

Conjonctivite  printanière.  —  On  sait  com:- 
bien  cette  maladie  est  longue  et  son  traitement 
décevant.  Les  rayons  X  constituent  à.  l’Jieure 
actuelle  notre  meilleure  arme  thérapeutiqnè. 
Noqs  conseillons  dans  cette  affection  des  . doses  ùn 
peu  plus  fortes  de  rayons,  3  H  en  huit 
séances,  par  exemple,  à  raison  de  deux  séances 
par  semaine.  La  guérison  peut  s’obtenir  en  un 
mois  ;  dès  la  seconde  semaine,  les  uéoformations 
palpébrales  diminuent  de  volume  et  se  vascula- 
risent,  et  cela  d’autant  plus  vite  qu’elles  sont  plus 
grosses.  Le  bourrelet  limbique  est  plus  long  à  dis¬ 
paraître.  Malheureusement  la  maladie  est  sujette 
à  de  fréquentes  récidives. 

Iritis  tuberculeuse.  Les  tubercules  iriens 
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doivent  toujours  être  soumis  à  la  radiothérapie  ; 
mais  il  importe  de  bien  se  pénétrer  de  cette  notion, 
qu’une  dose  trop  forte  de  rayons,  en  détruisant 
les  réactions  de  défense,  contribue  à  disséminer  la 
maladie  et  à  en  aggraver  les  conséquences.  Le 
primum  non  nocere  trouve  dans  ce  cas  son  a])pli- 
catiou  la  plus  impérative.  Un  se  contentera  de 
do.ses  faibles,  administrées  prudemment,  à  des 
intervalles  de  dix  jours  et  en  surveillant  l’évolu¬ 
tion  des  lésions.  C’est  là  surtout  que  la  collabo¬ 
ration  constante  du  radiologiste  et  de  l’oculiste 
est  indispensable. 

Leucomes  de  la  cornée.  —  La  radiothérapie 
peut  être  utilisée  dans  les  taies  de  la  cornée.  11  est 
possible  que  de  faibles  doses  de  rayons,  en  excitant 
les  cellules  de  la  rétine  ciliaire  et  de  l’uvée,  favo¬ 
risent  la  sécrétion  des  substances  hypothétiques 
qui  tiennent  sous  leur  dépendance  la  morpho- 
genèse  et  la  transparence  de  la  cornée.  La  radio¬ 
thérapie  nous  paraît  donc  parfaitement  légitime 
en  jjareil  cas,  et  nous  la  con.=eillons  d’autant  plus 
volontiers  que,  pratiquée  suivant  notre  technique, 
elle  n’expose  à  aucun  accident.  Malheureuse¬ 
ment  il  est  très  dilïicile  de  se  faire  une  opinion 
impartiale  sur  sa  valeur  thérapeutique.  Nous 
possédons  de  nombreux  documents  cliniques  qui 
lui  paraissent  favorables.  Mais  le  devenir  des 
cicatrices  cornéennes  est  impossible  à  prévoir 
il  en  est  qui  récu])èrent  s])ontanément  leur  trans¬ 
parence  ;  d’autres  demeurent  indéfiniment  opaques. 
Dans  quelle  mesure  les  rayons  X  contribuent-ils 
ù  l’éclaircissement  des  leucomes?  Il  est  impossible 
encore  de  le  préciser. 

En  résumé,  les  ra\-onsXsont  capables  de  rendre 
des  seiudces  appréciables  dans  le  traitement  de 
certaines  imdadies  oculaires.  Nous  recommandons 
l’eniploi  de  doses  faibles  de  rajmns  pénétrants, 
sans  protection.  Cette  méthode  ne  présente  ni 
inconvénients,  ni  dangers.  Mêjne  chez  les  sujets 
très  jeunes,  elle  ne  peut  causer  aucune  lésion. 
Elle  est  indolore.  Elle  n’exige  ni  fixation  de 
l’œil,  ni  contention  des  paupières.  Elle  est  acceptée 
par  les  malades  pusillanimes  et  par  les  enfants. 
Elle  est  à  la  portée  de  toutes  les  installa¬ 
tions. 

Elle  doit  rentrer  dans  la  pratique  courante  du 
radiologiste  et  de  l’oculiste,  en  ce  qui  concerne  le 
traitement  de  la  conj  onctivite  printanière,  de  l’iritis 
tuberculeuse,  delà  kératite  interstitielle,  des  leu¬ 
comes  et  de  certaines  complications  du  trachome, 
et  dans  ces  maladies  nous  pouvons  considérer 
ces  résultats  comme  acquis. 

Enfin  elle  permet  de  vastes  espoirs  et  nous 
autorise  à  de  nouvelles  recherches  sur  le  terrain 
presque  vierge  de  la  pathologie  oculaire. 


,y  Février  1923. 

ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Difficultés  rencentrées  dans  le  diagnostic  de 
certains  anévrysmes  de  l’aorte  médiastinale. 

T/ob.servatioii  qui  fait  lesiijctdutravaiklcMM.  CassakT 
et  SlîcoussK  [Journal  de  médecine  de  Bordeaux,  25  no¬ 
vembre  1922)  est  celle  d’iiii  hommede  cinquante-neuf  aus 
porteur  d’uii  énorme  anévrysme  de  la  crosse  aortique, 
qui  occupait  les  trois  quarts  supérieurs  du  poumon 
gauche.  Il  existait  un  ensemble  de  signes  attestant  une 
comprc.ssion  médiastinale  étendue  ;  compression  dn 
sympathique  (énophtalmie  et  myosis)  ;  gêne  de  circu¬ 
lation  dans  le  système  cave  supérieur  (lacis  veineux  sca¬ 
pulaire)  ;  compression  du  récurrent  (paralysie  de  la 
corde  vocale  gauche),  du  pneumogastrique  (toux  quin¬ 
teuse),  de  la  trachée  (cornage),  de  l’oesophage  (dy.sphagie) . 

Malgré  un  traitement  arsénobenzolique  intensif  qui 
n’amena  qn’ime  amélioration  passagère,  la  mort  survint 
six  mois  après  le  début  de  celui-ci.  A  l’autopsie,  on  trouva 
une  énorme  poche  anévry.smale  (15  centimètres  sur  18) 
ayant  détruit  les  corps  des  troisième,  quatrième,  cin¬ 
quième  vertèbres  dorsales  et  mis  à  nu  les  nerfs  inter- 
co.stanx.  Son  intérieur  était  comblé  par  un  caillot  orga¬ 
nisé,  épais  et  résistant. 

I.es  auteurs  attirent  l’attention  sur  trois  .sympômes 
auxquels  ils  attachent  une  grande  importance  ; 

I®  I.’aiïaiblissement  considérable  du  pouls  gauche, 
malgré  les  donnés  de  l’oscillomètre  qui  étaient  peu  diffé¬ 
rentes  des  deux  côtés  ; 

2®  I,es  douleurs  intercostales,  d’habitude  très  tenaces, 
en  rapport  avec  l’usure  des  corps  vertébraux  et  la  mise 
à  nu  des  nerfs  intercostaux  ; 

3“  I,’cxistence  d’ictus  dus  aux  parcelles  de  caillot 
détachées.  1>.  B. 

Les  petits  signes  du  benzénisme. 

Le  rôle  du  benzène  dans  l'industrie  est  devenu  extrê¬ 
mement  important  ;  mais  c’est  nn  agent  toxique  puis¬ 
sant  ;  si  scs  vapeurs  inhalées  à  doses  massives  sont 
mortelles,  introduites  dans  rorganisme  à  petites  doses 
répétées,  elles  réalisent  nne  intoxication  chronique. 

M.  CnAiiBORivT  [Journal  de  médecine  de  Lyon,  20  no¬ 
vembre  1922)  rapporte  l’iiistoire  de  six  femmes,  em¬ 
ployées  dans  une  lampislerie  :  elles  rcmplifisaient  jour¬ 
nellement  huit  cents  lampes  avec  de  l’essence  de  pétrole. 
Malgré  l’infime  proportion  de  benzène  contenu  dans 
celle-ci,  toutes  ces  buvriéres  présentaient  divers  troubles 
morbides  engendrés  par  le  benzénisme  : 

I®  Troubles  liés  aux  altcralions  sanguines  :  anémie, 
a.sthénie,  dyspnée,  fatigue  rapide  ; 

2“  Troubles  liés  au  purpura:  hémorragies  gingivales 
et  ménorragics  ;  leurs  règles  devenaient  plus  abondantes 
et  duraient  plus  longtemps  ; 

3®  Troubles  sensitifs  :  crampes,  fourmillements  dans 
les  membres  ; 

4®  Troubles  gastriques  :  anorexie,  douleurs  gastralgi¬ 
ques.  éructations  à  odeur  de  benzène. 

La  constatation  de  ces  petits  signes  du  benzénisme 
doit  conduire  à  l’examen  hématologique.  De  cette 
façon  les  ouvriers  présentant  les  premiers  symptômes 
d’un  empoisonnement  latent  pourront  être  immédiate¬ 
ment  soustraits  à  l’action  toxique  du  benzène. 

''  P.  B. 


Le  Gérant;  J.-B.  BAILLIÈRE. 
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JEANNENEY.  —  PRONOSTIC  DU  CHOC  TRAUMATIQUE  129 


DE  QUELQUES  ÉLÉMENTS 
DU  PRONOSTIC 
DU  CHOC  TRAUMATIQUE 

le  D*  G.  JEANNENEY 

Chirurgien  des  hôpitaux  de  Bordeaux. 

Depuis  Piéchaud,  Vincent,  De  Dentu,  dont  les 
travaux  sont  encore  de  première  importance,  les 
observations  de  la  guerre  (Quénu,  Delbet,  Duval  et 
leur  école)  et  l’expérimentation  (Delbet,  Camion, 
Turck)  qu’elle  a  fait  naître,  nous  ont  amenés  à 
étudier  et  à  connaître  mieux  les  états  de  choc. 
Ainsi,  les  moyens  d’exploration  moderne  ont 
permis  d’approfondir  l’étude  clinique  de  cette 
affection,  d’en  découvrir  des  manifestations  et 
des  modalités  nouvelles,  et,  partant,  d’en  déduire 
avec  plus  de  xuécision  et  de  sûreté  un  pronostic. 

Pronostic  général.  —  De  seul  diagnostic 
grossier  de  choc  dont  on  caractérise  souvent  un 
grand  traumatisé  comporte  un  pronostic  grave  et 
entraîne  toutes  sortes  de  réserves  sur  le  sauvetage 
de  la  vie  dont  on  a  la  responsabilité.  Or,  ce  pro¬ 
nostic  reste  réservé  un  petit  nombre  d’heures  seu¬ 
lement,  —  trente-six  heures  au  plus  (sans  préju¬ 
dice  des  complications  locales).  D’échéance  — ■ 
mort  ou  guérison  —  est,  en  général,  rajiide 
(quelques  heures)  ;  elle  est  quelquefois  immédiate, 
rarement  tardive  (vingt-quatre  heures  et  plus). 
En  somme,  aussitôt  le  diagirostic  fonntilé  et  avant 
tout  essai  thérapeutique,  le  pronostic  global  est 
grave.  'Autrefois,  il  était  presque  toujoius  sans 
appel. 

Facteurs  étiologiques.  —  Mais  nous  avons 
appris  à  dissocier  ce  trop  vaste  syndrome,  et 
différencier  des  variétés  de  pathogénie  différente 
et  diversement  accessibles  à  la  thérapeutique  ; 
c’est  d’ailleurs  une  des  plus  belles  conquêtes  de  la 
science  française.  Ainsi,  le  choc  hémorragique  (i) 
est  le  plus  favorable  :  traité  à  tenqjs,  il  donne 
93  guérisons  jjour  loo.  Il  en  est  de  même  du  ijetit 
choc  nerveux,  des  refroidis,  des  voiturés,  des  émo¬ 
tifs  (2)  et  du  choc  toxique  pur  (3)  au  début.  De 

(1)  Delaunay,  Du  mécanisme  des  troubles  drculatoiros 
dans  le  ci\oc(Lyon  chirurgical,  1918,  t.  XV,  p.  293). — Jeanne- 
NEY,  Théories  pathogéniques  du  choc  traumatique  {Pro¬ 
grès  médical,  ro  septembre  1921). 

(2)  Voy.  les  travaux  de  Renault  (Th.  Paris,  1919),  Bps- 
QUETTE  et  MOULONGUET  {Lyon  chir.,  1918),  Docastaing  (Tli. 
Paris,  1918).  —  Heitz,  Appareii  circulatoire.  Traité  de  Palh. 
médicale  de  Sergent,  1922. 

(3)  Quènu,  Ifl.  toxémie  traumatique  à  syndrome  dépressif. 
Shock  traumatique  dans  les  blessures  deguerre.  Alcan,  1919.  et 
la  bibliographie  passim. —  P.  Delbet,  Soc.de  biol.,  1918 
(séance  consacrée  au  shock. 
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grand  choc  nerveux,  le  choc  toxi-infectieux  sont  des 
formes  autrement  graves  (4). 

En  dehors  de  la  variété  étiologique,  il  est  des 
causes  secondes  d’aggravation  bien  connues  : 
l’infection;  les  lésions  du  foie  (5),  des  surrénales, 
antérieures  au  traumatisme  ou  attribuables  au  choc 
lui-même;  l’opération,  l’anesthésie  générale,  etc. 
Mais  le  temps  écoulé  depuis  la  blessure  est  un  fac¬ 
teur  d’aggravation  primordial  ;  en  effet,  tandis 
qu’évoluent  les  phénomènes  d’inhibition  ou 
d’«  hémorragie  de  la  sensibilité  »  caractéristiques 
du  choc  nerveux,  viennent  d’instant  en  instant 
s’ajouter  :  la  (rerte  de  sang,  les  résoiqjtions  d’al¬ 
bumine  jîar  un  organisme  .sensibilisé,  les  défail¬ 
lances  des  glandes  endocrines,  enfin  les  résorptions 
d’autolysats  et  de  toxines  microbiennes,  toutes 
causes  des  troubles  circulatoires  croissants  du 
choc  et  qui  s’ajoutent  en  «cercles  vicieux»,  en 
«  boule  de  neige  »  pourrait-on  dire,  aboutissant  à 
l’agonie,  au  coma  toxique.  A  mesure  que  les 
heures  jjassent,  les  causes  de  stase  ou  d’intoxica¬ 
tion  s’ajoutent  et  s’aggravent  mutuellement.  C’est 
ce  que  nous  avons  cherché  à  mettre  en  Imnière 
dans  xui  tableau  schématique  qui  s’inspire  de 
ceux  que  des  physiologistes  ont  établi  jDour  d’autres 
variétés  de  choc  (fig.  i). 

C’est  ce  que,  au  point  de  vue  pratique,  on  jieut 
traduire  par  la  formule  banale  ;  diagnostic  pré¬ 
coce,  traitement  précoce,  guérison  plus  fréquente  ; 
aussi  bien,  la  chirurgie  devrait-elle  ignorer  le  choc 
toxique  et  le  choc  infectieux,  si  fréquents  à  la 
guerre  où  le  traitement  était  toujours  tardif. 

Éléments  particuliers  du  pronostic.  —  On 
n’établit  pas  un  diagnostic  avec  un  signe  ;  de 
même,  c’est  .sur  un  ensemble  de  symptômes  que 
l’on  doit  (joser  le  pronostic. 

Parmi  cèux-ci,  les  signes  cliniques  sont  de  grande 
valeur,  et  l’on  considère  surtout  comme 
signes  de  gravité  :  l’altération  du  faciès,  les 
troubles  de  xdus  en  plus  accusés  de  la  sensibilité, 
l’oligurie,  l’hyiDoréflexie  x>rogressive,  les  nausées  et 
les  vomissements.  Des  données  fournies  par  le 
pouls  n’ont  de  valeur,  à  notre  avis,  que  lor.-,qU/’il 
est  bien  frappé  et  peu  rapide,  c’est-à-dire  en  cas 
d’amélioration.  Sa  disparition  ne  signifie  pas 
grand’chose,  et  nous  avons  vu,  comme  Ducastaing, 
«le  pouls  être  absolument  imperceptible  pendant 
plusieurs  heures  (douze  heures  et  plus)  et  la  gué¬ 
rison  survenir»  (6). 

Aussi  devra-t-on  avoir  recours  à  des  examens 
cliniques  complémentaires.  Panni  ceux-ci,  nous 

(4)  Vallée  et  Bazv,  Soc.  de  chir.,  igi8  et  1919. 

(5)  I^EUILLÉE. 

(6)  Dücastaing,  Ias blessures  des  vaisseaux  dans  une  ambu¬ 
lance  chirurgicale  de  l'avant  (formes  cliniques  et  traitement). 
Thèse  Paris,  1917-18. 
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Tableau  schématique  des  mécanismes  de  flévclopjiemellt  dû  choc  (fig.  i). 

I<a  partie  supérieure  du  tableau  représente  la  succession  chronologique  des  dlfférentès  lonues  dlhiqiiés  dë  choc 
et  leur  caractéristique  aux  points  de  vue  vaso-motricité  et  toxémie.  I^'aboutissaut  dë  ces  diHéreuts  chocs  est  la  slase 
circulatoire.  Elle  engendre  l’intoxication  ou  la  suit.  Il  s'établit  ainsi,  par  inhibition,  épuisement,  insuffisance 
cardio-vasculaire,  intoxication  exo-  ou  endogène,  une  série  de  cercles  vicieux  dont  l'issüe  spôntafiéé  est  lé  coma 
toxique  ou  l'agonie  (partie  inférieure  du  tableau). 

On  comprend  enfin  comment  l’on  peut  passer,  par  complications  successives,  d’une' variété  du  choc  à  Tautre  (en 
descendant  le  tableau,  le  plus  souvent) . 


n’hésitons  pas  à  placer  au  premier  plan  les  signes 
oscillométriques.  «  I,es  données  founiies  par  le 
Pachon  nous  apportent  pour  l’établissement  du 
pronostic  général  des  notions  absoimnent  capi¬ 
tales»  (Renault). 

«  I/’examen  de  la  tension  artérielle  des  blessés 
shockés  est  d’une  importance  comparable  à  la 
recherche  du  signe  de  Babinski  dans  les  affections 
nerveuses  ou  à  la  ponction  lombaire  dans  les 
méningites»  (Blechmann). 

Et  nous  iiensons  encore  que,  de  toutes  les 
valeurs  que  donne  cet  appareil,  le  si  simple  indice 
oscillomélrique  (I.  o.),  étudié  en  liaison  étroite 
avec  la  clinique,  fournit  des  renseignements  de  la 
plus  grande  valeur. 

Nous  avions  signalé  dès  1918  (i)  comme  signe 

(i)  JBANNENEY,  applications  chirurgicales  de  roftcflto- 
tuétie  de  Pachon  (Paris  ttûdlcal,  30  mars  1918). 


du  choc  l’irrégularité  dé  l’indice,  son  polyerotisme, 
ses  réactions  exagérées  âUx  différents  temps  tespi- 
ratoires.  Ces  modificatoins  ont  pltis  de  valeur  que 
la  diminution  de  l’Indice  ôsdllométfique  qui,  elle, 
est  souvent  liée  à  des  phénofflènéS  de  Vasb^conS- 
triction  (algidité).  Cependant  l’augmentation  pro¬ 
gressive  de  l’indice  est  favorable  :  elle  traduit  une 
reprise  de  l’état  vaso-moteur  normal  et  uhe 
augmentation  de  la  puissance  systolique. 

On  peut  préciser  ces  donnéesert  mesurant  Mx,  Pe, 
MnetP.  V,  (Mx — Mn),  mais  il  importe  de  faire  des 
examens  répétés  et  comparatifs  de  quart  d’heure 
en  quart  d'heure  :  les  modifications  numériques  (2) 
qu’on  observe  alors  sont  plus  précises  que  l’appré- 

(^)  Avec  la  uotatioa  aottVelle,  Ma  oscille  entre  14  et  17,  Pe 
(pression  efficace)  autour  de  lo  et  Mn  autour  de  6  (Pachon  et 
Pabre,  Données  sphygmomanoniétriques  de  l’osetUométrie, 
Rev.  mid.  Irançais»,  1933), 
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dation  plus  ou  moins  subjective  dé  l'altération 
du  faciès. 

Ôn  peut  estimer  que  la  valéüf  dé  Mh,  limite, 
nécessaire  à  la'  vie,  oscille  ériffé  4  et  5  centimètres 
de  mercure  (Blecbmaïin, 

Moulinier,  Balard,  Porter, 

Delàunay,  Jeanneney). 

C’est  surtout  son  rapport 
avec  Mx  qui  importe  :  la 
P,  V.  (Mx  —  Mn). 

P.-  V.  inférieure  à  (i) 
indique  un  rendement  Car¬ 
diaque  insuffisant;  son  ac¬ 
croissement  est  favorable 
au  pronostic,  sa  diminu¬ 
tion  l’aggrave,  soit  que  Mx 
diminue  par  défaillance 
progressive  du  cœur,  Soit 
que  Mn  s’élève  tandis 
queMx  reste  stationnaire, 
lecœurétantincapable  dé 
su&e  à  l’effort  croissant 
qui  lui  est  imposé. 

Moreau  et  Benîiamou, 
amplifiant  sur  ce  point 
nos  idées  qui  n'étaiènf 
que  l’application  au  choc 
de  celles  de  Maitinet  (2), 
classent  d’après  la  pression  artérielle  les  choqués 
en  quatre  groupes  de  pronostics  différents. 

A.  Refroidis,  lèvres  bleues,  P.  V.  =  4  ou  davan¬ 
tage,  .se  remontant  facilement,  Pronostic  favorable, 
même  si  Mn  ==  6,  à  con¬ 
dition  que  P.  V.  reste 
bonne  ;  avec  I.  o,  supé¬ 
rieur  à  I  et  d’amplitude 
constante. 

B.  P.  V.  indétenni- 
nable  :  sans  Mx 
différenciées.  Pronostic  le 
plus  souvent  fgtal, 

C:  Chez  les  hémorra¬ 
giques  dont  l’hémostase 
est  faite,  le  pronostic  est 
d’autant  meilleur  que  P. 

V.  se  maintientsupérieure 
à  2  et  I.  O;  au-dessus  de  2 
aveedesosdliationsd’am- 
phtude  constante. 

D.  Intoxiqués.  P.  V-.  —z  tend  à  diminuer;  Mn 
baisses  reste  stationnaire  oujs’ élève  tandis  que  Mx 

(i)  Avec  la  notation  nouvelle  il  faudrait  dire  3. 

'(à)  MAÏl'tiîràT,  Piifesîotïs  ïtttétîèiles  ït  VfecOBltft  sân'gttiue. 
Masson  et  -MobïAb'et  Benbamou,  CotatWbution 

à  l’étude  dudiagnosticidu  pronostic  etdutraltementdu  shock. 
Rapport  de  Makiok  (BuUet  mim.  Soc,  de  chir.,  6  août  1918). 


continue  à  baisser.  Chute  de  l’indice  au-dessous 
de  ï  :  inégalité  des  oseilIatiGns  précoce.  Pronostic 
grave. 

'Tous  ces  renseignements  peuvent  figurer  sur  la 


courbe  oscillométrique  (fig.  2) .  Ces  valeurs  doivent 
surtout  servir  de  contrôle  au  traitement  médical,-  et 
Renault  le  montre,  d’une  façon  un  peu  schéma¬ 
tique  peut-être,  mais  utile.  On  pourra  suivre  sa 


description  sur  les  figures  3  et  4  artificiellement 
établies  dans  ce  but. 

«  I*  Sous  rinfiuence  du  traitement,  la  pression 
maxima  et  la  pression  minima  remontent  parallè- 
iemem.  Xe  pronostic  est  favorable,  et  ce  pro¬ 
nostic  s'améliorera  d'autant  plus  que,  conjointe- 


établis  sur  fdes  doanées  théoriques  classant  différents  typesjde  choquésjd’après 
la  valeur  de  leur  pression  variable  (fig.  2). 

Type  A-  petits  choqués,  refroidis. 

Type  B  grands  choqués  nerveux. 

Type  C  ;  hémorragiques  dont  l’hémostase  est  faite. 

'type  T)  ;  intoxiqués,  (des  courbes  sont  théoricjues.) 


Béhélna  établi  sur  des  données  théoriques  ;  Cas  1  :  l’évolution  se  fait  vers  la  guérison  ;  les 
différentes  valeurs  oscilloniétriques  croissent  dans  desJproportîonslparaUèlesl(Iig.  3). 
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ment  à  ce  relèvement  des  pressions,  on  constatera 
une  amplitude  plus  grande  de  l’indice  oscillomé- 
trique  associée  <à  une  égalité  des  oscillations. 
«  2“  I,a  pression  maxiina  et  la  pression  minima 


ment  traduit  la  fatigue  du  cœur  :  il  y  a  asystolie, 
d’où  assombrissement  du  pronostic. 

«  6®  Enfin,  dernière  éventualité,  la  pression 
maxima  reste  au  même  cliiffre,  mais  la  pression  mi- 
ninia  remonte  ;  mais 
cette  fois-ci  le  res¬ 
serrement  de  la  pres¬ 
sion  différentielle 
s’est  effectué  par  en 
bas,  c’est-à-dire  par 
augmentation  de  la 
pression  minima  : 
c’est  qu’ alors  il  y  a 
viiso-constiiction  pé¬ 
riphérique  et  défail¬ 
lance  cardiaque  ;  et 
lorsque  la  pression 
différentielle  de¬ 
vient  égale  à  zéro, 
il  y  a  alors  un  véri- 


desqufllesjonlpeut  se  trouver  et  par  lesquelles  peut  d’ailleurs_  passer  un 
se  faisant  vers  la  mort  (fîg.  4). 

Cas  2  :  Chute  du  tonus  vasomoteur  ;  chute  de  la  puissance  cardiaque. 

Cas  3  :  Coup  de  fouet  du  myocarde. 

Cas  4  :  Faillite  du  système  vasomoteur  ;  ciiute  de  la  minima,  le  cœur  maintient  son  effort. 

Cas  5  :  Hyposystolie  :  la  résistance  ne  variant  pas,  la  puissance  cardiaque  faiblit.  T.0T1  nnn  -H  '  4 

Cas  6  ;  Vaso-constriction  périphérique  :  ies  ré.sistancc-s  augmentent  ;  la  puissance  cardiaque  ■*;c^.P™nostlC  Uevient, 
'  '  :  ;  asystoiie, 


"mêmcibiessé,  l’évolution  tioimel  cardiaque, 
même  si  la  minima 
n’est  pas  ou  n’est 
plus  inférieure  à  6. 


tombent  en  même  temps.  Cette  cliute  égale  et 
parallèle  des  denx  pressions  montre  que,  la  charge 
sur  les  parois  artérielles  diminuant,  le  cœur  pré¬ 
sente  des  .sy.stoIes  de  moins  en  moins  fortes  pour 
lutter  contre  cette  diminution  de  la  pression  dias¬ 
tolique,  donc  assombrissement  du  pronostic. 

«  3®  Ea  pression  maxima  remonte,  mais  la  pres¬ 
sion  minima  reste  au  môme  chiffre.  Quelles  indi¬ 
cations  comporte  cette  augmentation  de  la  pres¬ 
sion  différentielle?  C’est  que  le  traitement  a  pu 
doimer  un  coup  de  fouet  au  myocarde,  mais  qu’il 
est  impuissant  à  relever  la  pression  minima.  Le 
cœur,  peu  ménager  de  son  travail,  s’épuise  en 
efforts  superflus.  Le  pronostic  est  donc  là  encore 
très  grave. 

«  4®  La  pression  maxima  reste  à  son  chiffre,  mais 
la  minima  descend.  Là  encore  l’augmentation  de 
la  pression  différentielle  comporte  un  pronostic 
de  plus  en  plus  sombre,  car  elle  traduit  la  faillite  du 
système  vaso-moteur.  »  (Nous  pensons,  d’après  nos 
observations,  que  cette  affirmation  peut  être 
atténuée  dans  sa  rigueur.) 

«  5®  La  pression  maxima  diminue,  la  pression 
minima  se  maintient  au  même  taux  ;  il  y  a  alors 
diminution  de  la  pression  différentielle  ;  cette 
pression  différentielle  se  resserre  par  en  haut, 
c’est-à-dire  par  chute  de  la  maxima.  Ce  resserre¬ 


dans  ces  cas,  extrê¬ 
mement  grave.  Nous  avons  vu  ce  fait  se  produire 
après  une  injection  intempestive  de  sérum  adré- 
naliné.  » 

I^e  pronostic  du  choc,  déjà  et  surtout  basé  sur  les 
données  cliniques,  se  précise  par  l’examen  compa¬ 
ratif  des  valeurs  et  des  courbes  oscillométriques 
du  blessé  au  cours  du  traitement  médical. 

Les  examens  de  laboratoire  ne  donnent  guère  de 
remseignements  plus  précis  (i). 

Nous  conseillons,  si  l’occasion  de  faire  une  injec¬ 
tion  intraveineuseseprésente,  de  laisser  tomber  une 
goutte  de  sang  veineux  sur  du  papier  de  Tallqwist 
pour  la  comparer  colorimétriquement  avec  du 
sang  pris  au  lobule  de  l’oreille.  Le  renseignement 
est  plus  rapidement  et  bien  plus  aisément  obtenu 
qu’une  numération  globulaire,  toujours  délicate. 

Il  montre  parfois  de  grandes  différences  entre  la 
concentration  en  hémoglobine  du  sang  veineux  et 
du  sang  capillaire,  l’écart  s’accentuant  au  fur  et  à 
mesure  que  s’assombrit  le  pronostic. 

Les  examens  du  sang  n’ont  de  valeur  pronos-' 
tique,  en  effet,  qu’autant  qu’ils  sont  répétés  d’heure 
en  heure,  et  ceci  en  rend  l’application  en  série  • 
presque  impossible,  au  moins  avec  les  moyens  dont 
on  dispose  actuellement  dans  bien  des  hôpitaux. 

(i)  G.  JEANNENEY,  Examens  de  laboratoire  dans  le  choc 
[Gaz.  hebd.  des  Sc.  mid.  de  Bordeaux,  21  août  1921). 
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Dans  ces  conditions,  Cannon.  Frnser  et  Hooper 
ont  montré  que  la  concentration  continue  du  sang 
capillaire  périplrériqne  est  d’un  pronostic  défavo¬ 
rable  et  la  conçentraiion  croissante  d’un  pronostic 
fatal. 

Dans  les  cas  d’hémorragie,  la  dilution  progres¬ 
sive  du  sang  est  normale  jusqu’au  troisième  jour  : 
au  delà  elle  est  très  grave,  traduisant  la  répéti¬ 
tion  des  hémorragies,  ou  l’évolution  d’une  septi¬ 
cémie  hémolytique, 

I<e  dosage  de  l’alcalinité  du  sang  a  paru  avoir 
également  quelque  valeur,  puisque  Marquis,  Çlogne 
et  Didier  (i)  ont  vu  guérir  les  blessés  chez  qui  elle 
atteignait  3  p,  1000  et  mourir  ceux  qui  en  avaient 

seulemeut  3,60, 

§igîies  d’amélioration  et  d’aggrayation  du 
chOQ,  —  D’ensemble  de  ces  signes  et  leur  recherche 
répétée  nous  permettront  de  dire  assez  exactement 
si  le  choqué  évolue  vers  la  guérison  ou  vers  la  mort 
et  si  l’on  peut  ou  doit  intervenir, 
a.  D’évoliitipn  verg  la  guérison  est  la  règle 
dans  les  petits  états  de  choc  (émotion,  douleur, 
anesthésie,  hémorragie)  avec  abaissement  modéré 
de  la  tension  artérielle,  et  à  la  condition  qu’une 
anesthésie,  une  opération  trop  longue  ou  incom' 
plète  ne  viennent  pas  s’ajouter  au  choc  (Roux- 
Berger  et  Vignes)  (3).  Dans  le  choc  grave,  la  guéri¬ 
son  est  annoncée  par  le  retour  de  toutes  les  fonc¬ 
tions  ;  la  sensibilité  reparaît  ;  le  blessé  souffre  de 
ses  plaies  et  se  plaint, 

Ra  tension  artérielle  remonte  :  B.  V.  croît  ; 
Mx  croît  également  ;  Mn  reste  stationnaire,  puis 
bientôt  s'élève  ;  l’indice  devient  régulier,  constant 
et  augmente,  De  faciès  se  colore,  la  plaie 
saigne, 

Ra  température  s’élève  peu  à  peu  ;  l’ascension 
est  d’autant  moins  rapide  que  le  collapsus  a  été 
plus  profond  (Furnaux,  Jordan),  Souvent,  lors¬ 
qu’il  est  sorti  du  choc,  le  blessé  s’endort.  Il  faut 
noter  que  ce  retour  à  l’état  normal  se  fait  parfois 
très  vite,  en  une  heure  ou  deux.  A  ce  moment, -on 
se  rend  compte  des  accidents  septiques  au  niveau 
de  la  plaie,  et  même  il  est  des  cas  OÙ  ces  accidents 
s’exagèrent  OU  débutent  lorsque  le  choc  se  dissipe  ; 
cette  coïncidence  a  fait  émettre  l’idée  d’ailleurs 
çontrouvée  d’un  antagonisme  entre  le  choc  et 
l’infection, 

b  Si  révolution  se  fuit  vers  la  mort,  la  tempé¬ 
rature  descend  au-dessous  de  ,550,5.  Res  valeurs 

(1)  Marquis,  CtoONE  et  Riimer,  Çontributioi»  ^  l’étude  de 
l'alcaUnlté  du  sang  et  de  l’addose  chez  les  shockés  [BuÜ.  et 
mém.  Soc.  df.  çhir-i  lo  juillet  igiS). 

(2)  Koux-Beroer  et  Vignes,  I^e  sheçi;  (progrès 
8  février  Î9i8j. 


oscillométriques  continuent  à  baisser  ^  P-  Y-  tombe 
au-dessous  de  i  ;  Mx  décroît  ;  Mn  reste  station¬ 
naire,  puis  décroît  brusquement  à  l’agonie  ;  l’in¬ 
dice,  de  plus  en  plqs  irrégulier,  déréglé,  finit  par 
être  inappréciable.  Il  faut  savoir  cependant  qu’il 
y  a  certains  chocs  graves  à  grand  indice  par  vaso¬ 
dilatation  :  mais  dans  ces  cas  son  irrégularité 
traduit  rinsuifisance  du  myocarde.  Une  agitation 
curphologique  de  mauvais  aloi  peut  se  manifester 
avec  de  l’anxiété,  du  subdélire,  de  la  polypnée  et 
une  dyspnée  inconsciente  croissante,  enfin  des 
vomissements  ;  au  contraire,  le  blessé  peut  s’étein^ 
dre  dans  un  collapsus  de  plqs  en  plus  accusé,  ayeq 
de  la  cyanose,  du  stertor,  et  quelquefois  nn  rythme 
agonique  voisin  du  Cheync-Stphes,  Toute  théra¬ 
peutique  est  inefficace  contre  ces  signes,  et  le 
blessé  succombe. 

Il  faut  s’aider  enfin  des  notions  tirées  de  l’état 
local,  des  infections,  des  hémorrugies  usgoçiées, 
des  délabrements  organiques  pont  poser  un  pro¬ 
nostic  de  quelque  valeur. 

Rt  encore  celuRçi  pourru-t-il  se  medifier  au 
cours  dit  traitement.  C’est  ainsi  qu’un  traitement 
(sérum  adréiialiné  intraveineux)  qui  relève 
la  Mu,  tandis  que  la  Mx  çoutinne  à  baisser, 
pourra  parfois  être  considéré  comme  intempes¬ 
tif  ;  qu’il  faudra  a,u  contraire  poursuivre  les 
traitements  qui  élèvent  doucement  toutes  les 
valeurs  oscifiométriques  saiis  réduction  de  la 
P,  V, 

Il  en  est  de  mêiiie  pour  les  interveutlons  chirur» 
giçales.  Pratiquées  sur  des  choqués  nerveux  purs, 
elles  sont  souvent  désastreuses,  Cheg  tOUS  les 
autres,  de  la  précocité  de  l’extirpatiou  du  foyer 
çontus  par  a  épluchage  »  ou  par  exérèse  large  avec 
hémostase  rigoureuse  des  artères  et  des  veines, 
dépend  la  guérison.  Ainsi  Santy  (3)  a  vu  mou¬ 
rir  seulement  ii  p.  top  des  choqués  hémorra¬ 
giques  opérés  dans  les  trois  premières  heures, 
tandis  qu’il  en  perdait  3q  p.  loo  de  la,  troisième 
à  la  sixième  heure.  R’amputation  chez  les 
toxémiques  donne  aussi  d’heureux  résultats 
(Delbet)  lorsque  l’étendue  des  lésions  l’impose. 

Ces  dernières  considérations  nous  ramènent  4 
nos  réflexions  du  début,  Re  pronostic  est  d’autant 
moins  difficile  à  porter  que  le  blessé  est  examiné 
plus  tôt.  Et  de  cette  précocité  de  l’examen  dépend 
en  quelque  sorte  l’avenir  du  choqué  ;  la  précocité 
du  diagnostic,  la  précocité  du  traitement  sont, 
dans  la  majorité  des  cas,  corollaires  d’un  pronostic 
moins  sombre. 

(3)  Sanïy,  I,e  traitement  à  l’avant  du  choc  chez  les  grands 
blessés  {Lyon  cMr.,  janvier  igiÿ). 
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DOUZE  ANS  DE  PRATIQUE  DE  LA 
SÉRO-RÊACTION  DE  LA 
SYPHILIS 

le  D'  RUBINSTEIN 

Chef  du  laboratoire  de  sérologie  au  Val.dc-f,race. 

Les  sérologistes  du  inonde  entier  considèrent 
la  réaction  de  Bordet-Wassermann  comme  la  base 
de  laséro-réactiou  de  la  syphilis.  Personnellement, 
douze  ans  de  pratique  de  la  réaction  de  Bordet- 
Wassermann  ne  m’ont  enlevé  ni  le  goût  de  ses 
manipulations,  ni  convaincu  de  sa...  mort.  Le  mot 
«  la  mort  de  la  réaction  Bordet-Wassermann  »  a 
été  prononcé  dans  le  «  journalisme  sérologique  ». 
Mais,  autant  que  je  sache,  dans  tous  les  pays 
du  monde  on  la  pratique  dans  les  services 
des  hôpitaux  et  dans  des  laboratoires  privés  qui 
ne  cessent  de  se  multiplier.  Les  détracteurs  mêmes 
de  cette  réaction,  qui  l’ont  critiquée  parfois  à  rai¬ 
son,  souvent  à  tort,  ont  eux-mêmes  systématique¬ 
ment  recours  à  ce  pseudo-mort  qui  a  d’ailleurs 
repris  des  forces  dans  leurs  propres  services  hos¬ 
pitaliers,  car  des  mains  plus  expérimentées  ont  su 
la  tirer  de  son  état  léthargique. 

Malgré  tous  les  «  méfaits  »  de  la  réaction,  la  mé¬ 
decine  ne  peut  plus  s’en  dispenser.  Elle  s’est 
montrée  dans  la  pratique  journalière  comme  un 
auxiliaire  essentiel  de  la  clinique.  Elle  reflète 
l’état  de  l’infection,  elle  la  dépiste  souvent  dans 
des  cas  où  la  clinique  seule  se  trouve  désarmée, 
elle  permet  au  praticien  de  se  former  un  jugement 
en  quelque  sorte  définitif,  elle  permet  d’éviter 
des  opérations  chirurgicales  inutiles,  elle  sauve  des 
malades  présumés  atteints  d’autres  affections, 
elle  permet  de  contrôler  l’état  de  santé  des  nour¬ 
rices,  des  personnes  contractant  un  mariage, 
elle  sert  enfin,  unieà  la  ponction  lombaire,  de  guide 
au  traitement  antisyphilitique. 

Bien  entendu,  la  réaction  convenablement 
exécutée  ne  reflète  que  l’état  du  sérum,  et  parfois 
le  spirochète  iieut  ne  pas  produire  des  modifica¬ 
tions  caractéristiques  du  plasma  sanguin,  ou  celles- 
ci  peuvent  se  trouver  masquées  par  l’état  colloïdal 
particulier  du  sérum  dans  lequel  nous  ne  pouvons 


La  réaction  de  Bordet-Wassermann  a  même 
mis  au  monde  un  enfant,  sorte  de  bâtard  qui  lui 
ressemble  beaucoup,  mais  qui  n’a  ni  sa  grâce,  ni 
sa  probité.  Je  parle  des  réactions  de  floculation, 
dont  les  variations  sont  déjà  si  nombreuses  que 
leur  étude  comparative  devient  impossible. 


ïo  Février  1^23. 

T, a  base  théorique  de  la  réaction  de  Bordet- 
Wassermann  est  celle  des  réactions  de  précipita¬ 
tion  (floculation)  ‘en  général.  L’antigène  l’anti¬ 
corps  donnent  lieu  au  phénomène  de  floculation  ; 
l’addition  d’un  sérum  (cobaye,  porc,  etc.)  qui 
apporte  son  «  alexine  »  est  suivie,  dans  certaines 
conditions  d’expérience,  d’une  destruction  de 
cette  dernière,  et  elle  manque  alors  à  l’hémolyse 
dont  elle  est  l’élément  essentiel. 

En  matière  de  syphilis,  on  a  constaté  dès  igoy 
(Porgès,  Meier  et  autres)  que  le  sérum  syphilitique 
possède  un  pouvoir  surfloculant  sur  les  lipoïdes. 
On  a  de  même  beaucoup  étudié  les  modifications 
du  sérum  qui  se  produisent  sous  l’influence  du 
s2)irochète  et  qui  se  portent  sur  les  globulines 
du  sérum  (théorie  la  plus  connue)  ou  sur  la  gros¬ 
seur  et  le  nombre  des  particules  lipo-protéiques. 
I/es  réactions  de  tension  superficielle,  les  réactions 
électro-chimiques  qui  se  liassent  entre  les  réactifs 
floculants  (sérum  -(-  lipoïdes)  constituent  le  pro¬ 
cessus  colloïdal  qui  rattache  la  séro-réaction  de  la 
syphilis  aux  réactions  d’immunité  ;  l’introduction 
dans  ce  système  floculant  d’un  indicateur  bien 
connu  qui  est  l’alexine  et  le  système  hématoly- 
tiqué  sert  à  rendre  visible,  plus  facilement  et  plus 
sûrement,  la  réaction  entre  les  anticorirs  et  anti¬ 
gènes  en  général,  entre  le  sérum  syphilitique  et 
les  lipoïdes  en  particulier. 

Un  grand  effort  a  été  fourni  jiour  rem^slacer 
la  réaction  d’hémolyse  qui,  indirectement,  traduit 
le  phénomène  de  floculation,  par  les  réactions  de 
floculation  directe  (i).  De  l’avis  des  auteurs  les 
plus  autorisés,  la  réaction  de  Bordet-Wassermann 
reste  la  plus  fine,  la  plus  sûre  des  séro -réactions  de 
la  syphilis.  Tout  au  plus,  les  auteurs  conseillent 
de  faire  simultanément  la  réaction  de  Bordet- 
Wassermann  et  cellesdeSachs-Georgiou  Meinicke, 
qui  sont  les  tyi^es  des  procédés  de  .  floculation,  les 
meilleurs  de  tous,  au  moins  autant  qu’on  puisse 
en  juger  par  un  matériel  clinique  et  sérologique 
considérable..  Il  me  suffira  d’apporter  ici  les 
recherches  d’un  sérologiste  aussi  autorisé  que 
Boas  (Copenhague)  (2).  Dans  2  cas  de  chancres, 
3  cas  de  syphilis  secondaire  non  traitée,  4  cas  de 
tabes,  16  cas  de  démence  paralytique  (sur  38), 
24  cas  de  S5q)hilis  latente,  20  cas  de  syphilis  en 
traitement,  i  cas  de  sypliilis  héréditaire  latente 
(en  tout  70  cas),  l’auteur  trouve  la  réaction  de  flo¬ 
culation  de  Sachs-Georgi  négative,  tandis  que  le 
Bordet-Wassermann  a  été  positif  dans  tous  ces  cas. 
Sur  509  sérums  de  syphilitiques  (traités  ou  non), 

(1)  M.  RuBiNSTiaN,  Réaction  de  Bordet-Wassermann 
(Paris  médical,  novembre  1921)- 

(2)  Conférence  faite  à  Copenhague,  reproduite  dans  Acta 
dcrmato-venerologica,  Upsala,  t.  II,  avril  1922.  «  Neuere  Aus- 
flockungsreactlonen  bei  Syphiiis  ». 


WILMOTH.—  TUBERCULOSE  OSTEO-ARTICULAIRE 


278  ont  donné  un  Wasséfmann  positif  (55  p.ioo), 
tandis  que  le  Sachs-Georgi  a  été  positif  seulement 
dans  220  cas  (43  p.  100).  Par  contre,  dans  18  cas 
(2  chancres,  i  tabes,  5  syphilis  latentes,  4  syphilis 
en  traitement  et  6  cas  de  contrôle  non  syphilitiques) , 
la  réaction  de  Sachs-Georgi  a  été  positive  avec 
un  Wassermann  négatif. 

La  réaction  de  floculation  (Sachs  et  Georgi) 
n'est  donc  ni  sensible,  ni  spécifique,  contrairement 
à  la  réaction  de  Bordet-Wassermann. 

Telles  sont  également  les  conclusions  que  j’ai 
apportées  dans  mon  travail  sur  les  procédés  de 
floculation  présenté  à  la  Société  de  dermatologie 
et  de  syphiligraphie  (i). 

Te  procédé  de  floculation  de  Meinicke  (tou¬ 
jours  mélange  du  sérum  -f  lipoïdes)  a  donné  à 
Boas  des  résultats  négatifs  dans  3  cas  de 
chancre,  6  cas  de  syphilis  secondaire,  i  cas  de  sy¬ 
philis  tertiaire,  3  cas  de  tabes,  16  cas  de  démence 
paralytique,  16  cas  de  syphilis  latente,  19  cas  de 
syphilis  en  traitement,  9  S3qrhi]is  congénitales  la¬ 
tentes,  tandis  que  le  Bordet-Wassermanii  a  été 
partout  positif.  Dans  un  seul  cas  (sur  463  exa¬ 
minés)  de  syphilis  en  traitement,  le  Meinicke  a  été 
positif  et  le  Bordet-Wassermailn  négatif. 

On  peut  donc  dire  eil  toute  conscience  que  les 
procédés  de  floculation  ont  leur  intérêt  doctrinal, 
mais  ne  constitutent  pas  des  méthodes  plus  pra¬ 
tiques,  plus  sensibles,  plüs  sûres  qüe  la  vieille  mé¬ 
thode  de  BordeGWassermanu.  Elles  sont  moins 
Sensibles,  moins  sûres  et  Sont  en  outre  plus  capri¬ 
cieuses,  plus  incertaines,  sous  la  dépendance  même 
des  variations  saisonnières. 

Ta  réaction  de  Bordet-Wassermann,  ce  joyau 
de  la  médecine  moderne,  reste  la  base  du  séro-dia- 
ghostic  de  la  syphilis. 


Mou  ami,  le  D’’  Küss,  en  parlant  de  la  pratique 
de  pneumothorax,  dit  :  «  D’intérêt  de  la  méthode 
n’est  plus  contesté  ;  on  peut  même  craindre  que 
son  emploi  ne  se  généralise  trop  vite,  d’üne  ma¬ 
nière  abusive  et  ne  donne  finalement  une  telle 
proportion  d’insuccès  qu’il  n'en  résulte  une  fâ¬ 
cheuse  réaction  en  sens  inverse.  » 

C’est  ce  qui  s’est  produit  pour  la  séro-réaction 
de  la  syphilis. 

De  nombre  de  laboratoires  qui  pratiquent  la 
réaction  de  Bordet-Wassermann  (?)  est  très  grand. 
Elle  est  pratiquée  souvent  par  des  débutants 
(et  combien  sduvelit  pat  des  garçons  de  labora¬ 
toire)  qui  continuent  longtemps  à  se  servir  de 

(i)  É.UBINSTEIN,  Procédés  de  iloculation  [BuUclinde  la  So- 
déli  de  syphiligraphie,  séance  dü  ii  inai  1922). 


méthodes  qui  sont  loin  d’être  exactes.  Il  existe 
dé  même  des  laboratoires  où  ou  n’a  jamais  pratiqué 
la  réaction  de  Bordet-Wasserüiann  classique,  où 
ou  ne  s’est  jamais  rendu  compte  de  la  valeur  com¬ 
parative  des  diverses  méthodes,  où  on  n’a  jamais 
connu,  ne  Serait-ce  qu’un  procédé,  mais  à  fond. 
Il  a  été  même  publié  des  travaux  aux  conclusions 
défavorables  à  la  réaction  dé  Bordet- WassermaUh, 
mais  on  pouvait  jGrouver  étalée  l’ignorânce  com¬ 
plète  dans  laquelle  se  trouvaient  les  auteurs  sur  les 
rouages  les  plus  élémentaires  de  la  séro-réaction. 
Enfin  la  course  aux  réactions  «  originales  »  occupe 
souvent  le  temps  qu’on  ferait  mieux  d’employer 
à  l’étude  de  la  valeur  réelle  des  trois  procédés  d’ap¬ 
plication  de  la  méthode  de  Bordet-Wassermann  ; 
Wassermann,  Hecht  et  Jacobsthal  gui,  associés, 
offrent  à  l’heure  actuelle  le  maximum  de  ga¬ 
rantie  que  le  laboratoire  puisse  fournir  aux  clini¬ 
ciens. 

Si  la  réaction  de  Bordet-Wassermann  est  une 
réaction  délicate,  facile  à  «  saboter»,  que  dire  des 
procédés  de  floculation,  qui  s’elïorcent  à  rendre 
visible  le  processus  colloïdal,  fin,  intime,  qui  se 
passe  entre  le  sérum  et  les  lipoïdes  et  que  nous 
mettons  en  évidence  avec  tant  de  netteté  dans  la 
réaction  colorimétrique  de  Bordet-WasSermann, 
grâce  à  l’addition  au  complexe  floculatit  du  sys¬ 
tème  hématolytique? 


TUBERCULOSE 
OSTÊO=ARTICULAlRÊ 
A  FORME  DE  CARIE  SÈCHE  (2) 

P.  WILMOTH 

rnterne  des  hOpilaïux:,  aide  d'auatoiiUe  à  la  Faculté  de  médecine. 

Une  jeune  fille  de  vingt  ans  vient  consulter 
en  février  1922,  parce  qu’elle  ne  peut  plus  se  ser¬ 
vir  de  son  épaule  droite.  C’est  en  août  1921,  il  y  a 
sept  mois  environ,  qu’elle  s’est  aperçue  que  son 
articulation  devenait  raide.  Sans  accuser  de  dou¬ 
leurs  notables,  elle  raconte  que,  peu  à  peu,  la  rai¬ 
deur  a  été  en  s’accentuant,  et  lorsqu’on  l’examine 
a  la  date  de  son  entrée  à  l’hôpital,  on  constate  Une 
atrophie  considérable  du  moignon  de  l’épaule 
droite.  De  deltoïde  est  presque  complètement 
fondu;  d’autre  part,  il  y  a  ankylosé  complète  de 
l’épaule.  Si  la  malade  fait  mouvoir  son  bras,  ou 
si  on  tente  de  mobiliser  l’épaule,  on  constate 
d’abord  que  ces  mouvements  sont  limités  très 

(2)  Travail  du  service  du  Trofesseur  Gosset. 
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vite, — l’abduction  ne  permet  pas  d’ écarter  le  coude 
de  plus  de  15  centimètres  du  tronc,  toute  rotation 
en  dehors  ou  en  dedans  est  impossible,  -  et  que 
l’omoplate  suit  immédiatement  riiumérus,  témoi¬ 
gnage  d’une  ankylosé  serrée  entre  les  deux  os. 

Tout  cet  examen  est  pratiqué  sans  que  la  ma¬ 
lade  souffre.  C’est  la  seule  lésion  qu’on  puisse  dé¬ 
couvrir  chez  cette  jeune  fille,  qui  est  grande  et  vi¬ 
goureuse. 

Une  radiographie  des  deux  épaules  montre  cpie 
l’extrémité  supérieure  de  l’humérus  droit  est  claire, 
atrophiée,  défonnée.  U’extrémité  supérieure  de 
la  diaphy.se  droite  est  plus  claire  quela  gauche.  La 
tête  droite  est  beaucoup  jffus  jietite  que  la  tête 
gauche.  He  ]ilus,  elle  c.st  irrégulière  et  toute  trace 
d’interligne  articulaire  a  di.sparu.  I/i  ca\dté  glé- 
noïde  a  des  contours  nets. 

On  porte  le  diagnostic  de  carie  sèche  de  l’épaule 
et  on  propose  à  la  malade  une  intervention,  vite 
acceptée,  lorsqu’on  lui  représente  que  cette  inter¬ 
vention  a  pour  but  de  rendre  un  certain  degré  de 
mobilité  à  son  épaule. 

A  l’intervention,  pratiquée  par  le  Ur  Charrier, 
on  constate  que  la  capsule  articulaire  est  épaisse, 
notablement  rétractée.  Dès  qu’elle  est  ouvx-rte, 
on  note  l’absence  complète  de  fongosités, 
et  une  légère  traction  pennet  de  rompre  les  adhé¬ 
rences  qui  unissent  l’humérus  à  la  cavité  gfénoïde. 
Et  tout  de  suite  la  tête  humérale  se  pré.seiite  avec 
son  aspect  typique,  'l'oute  traee  de  cartilage  arti¬ 
culaire  a  disparu,  et  la  portion  de  sphère  humé¬ 
rale  est  rongée,  comme  grignotée,  de  telle  façon 
qu’il  existe  à  la  partie  centrale  un  massif  irrégu¬ 
lier  avec  des  saillies  mousses  etdesdépressious;un 
peu  au-dessous  du  sommet  de  cette  saillie,  une 
esquille  blanchâtre  adhérente. 

Tout  autour  de  cette  saillie,  vestige  de  ce  que 
fut  la  tête  humérale,  il  existe  une  sorte  de  large 
gouttière,  creusée  à  inter\-alles  réguliers  de  caver¬ 
nes  larges  et  profondes.  D’une  d’elles,  située  à  la 
partie  antéro-inférieure,  admet  facilement  la  pulpe 
de  l’index.  Da  grosse  tubérosité,  la  coulisse 
bicipitale,  la  petite  tubérosité  sont  bien  recon¬ 
naissables  et  d’un  aspect  à  peu  près  nonnal. , Somme 
toute,  les  lésions  portent  seulement  sur  la  ])ortion 
intracapsulaire  de  l’extrémité  supérieure  de  l’iiu- 
niénis.  De  tendon  delà  longue  portion  du  biceps 
est  aminci. 

Da  résection  à  la  scie  deGigli  de  ce  qui  reste  de  la 
tête  humérale  et  des  tubérosités  e.st  aisée  ;  le  tis.su 
osseux  du  col  cliinirgical  paraît  très  mou.  Grâce 
à  la  mobilisation  précoce,  le  résulta.t  fonctionnel 
obtenu  est  satisfaisant.  Dbie  abduction  active  à  30“ 
est  passible,  mais  le  deltoïde  reste  déficient. 

U  examen  histologique  d’un  fragment  de  la  por¬ 
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tion  réséquée  a  montré  la  présence  d’un  tissu 
médullaire  très  abondant  dans  lequel  sont  dissé- 
miuée.s  quelques  lamelles  o.sseuses. 

I/i  recherche  du  bacille  de  Koch  n’a  pas  été 
faite.  Cependant,  cliniquement  et  d’après  l’exa- 
ment  macroscopique  de  la  pièce  opératoire,  il 
semble  bien  qu’on  inii.sse prononcer  le  nom  de  carie 
sèche  de  l’épaule,  telle  que  l’a  décrite  Volkmann. 

Nous  avons  eu  la  curiosité  de  rechercher  la  des- 
criijtiou  donnée  ])ar  \’olkmann  lui-même.  11  s’agit 
pour  lui  «  d’une  atro])hie  infiammatoire  des  ois  et 
surtout  des  épiphyses  (pii,  sans  aucune  suppura¬ 
tion,  ronge  et  détruit  par  un  ti.s,su  de  granulations 
mince,  très  dur,  jieu  vasculaire,  sous  forme  d’exca¬ 
vations  irrégulières  et  taillées  à  -[lic,  de  telle  façon 
que,  les  téguments  étant  intacts,  .sans  tumeur  ni 
fistules,  apjiaraissent  peu  à  peu  des  lésions  très 
importantes.  Des  signes  extérieurs  habituels,  qui 
traduisent  la  destruction  de  l’intérieur  de  l’os, 
manquent  tout  à  fait.  » 

Im  carie  sèche  semble  apparaître  le  plus  sou¬ 
vent  au  début  de  la  puberté,  juscpie  vers  la  trentaine. 
Sans  traitement,  elle  guérit  en  un  ou  deux  ans  sous 
forme  d’une  forte  ank}’-lose. 

Volkmann  croyait  d’abord  que  cette  lésion 
ostéo-articulaire,  qui  se  rencontre  le  plus  souvent 
à  l’épaule  et  à  la  hanche,  mais  existe  également 
au  coude,  au  ])oignet,  au  genou,  n’avait  rien  de  com¬ 
mun  avec  la  tuberculase. 

Il  est  établi  maintenant  que  cette  carie  sèche 
{caries  sicca)  e.st  une  forme  de  tuberculose.  Des 
tubercules  tyjjiques  et  le  bacille  de  Koch  ont  été 
trouvés  dans  les  coupes  ;  des  inoculations  ont  été 
positives. 

Cette  destruction  o.sseuse  sans  stippuration 
représente  un  des  as]>ects  particulfèrement  intéres¬ 
sants  de  la  tuberculose  des  os.  Intéressant  au  point 
de  vue  descriptif,  iniisque  le  processus  tubercu¬ 
leux  arrive  à  réduire  l’extrémité  osseuse  parfois 
justpi’aux  dimensions  d’un  pois  ou  d’une  noise'tte, 
sans  manifestations  douloureuses  le  plus  souvent. 
Intéressant  au  point  de  vue  pronostique,  car  si  la 
fonction  e.st  notablement  compromise,  l’état  géné¬ 
ral  est  souvent  indemne. 

Plusieurs  points  touchant  la  nosographie  de  cette 
lésion  tuberculeu.se  nous  semblent  dignes  de 
quelques  remarques. 

’l'out  d’abord,  la  carie  sèche,  qui  s’attaque  sur¬ 
tout  à  l’épaule,  existe  au  niveau  des  autres  arti¬ 
culations  et  au  niveau  des  différents  os.  Volkmann 
la  signale  au  crâne,  aux  os  plats,  aux  diaphyses.  ,Si 
Volkmann  l’a  décrite  au  niveau  de  l’épaule,  c’est 
qu’il  l’a  trouvée  plus  fréquente  à  ce  niveau.  Pour 
Kinnisson  et  Küss  {Revue  d’ orthopédie,  igoi),  la 
prédominance  à  l’épaule  est  peut-être  plus  appa- 
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rente  que  réelle.  On  la  rencontre  en  effet  assez 
souvent  au  niveau  du  coude  et  du  genou.  «  Quant 
à  la  hanche,  si  nons  ne  l’y  voyons  pas  aussi  sou¬ 
vent,  c’est  que  l’épaisseur  des  parties  molles,  à  ce 
niveau,  gêne  l’exploration.  Tous  les  chirurgiens, 
cependant,  connaissent  ces  cas  de  coxalgie,  qni,  sans 
suppuration,  sans  fistules,  aboutissent  à  la  guéri¬ 
son  par  ankylosé  dans  une  attitude  vicieuse,  avec 
usure  plus  ou  moins  accentuée  des  surfaces  osseuses.» 

Te  professeur  llroca  pense  que  si  la  carie  sèche 
est  plus  fréquente  à  l’épaule,  il  faut  voir  là  une 
conséquence  des  particularités  anatomiques  et 
physiologiques  de  cette  articulation.  A  l’épaule,  la 
tête  humérale  joue  librement  dans  la  toute  petite 
cavité  glénoïde,  et  les  pressions  réciproques  sup¬ 
portées  par  les  deux  surfaces  articulaires  sont 
loin  d’être  aussi  fortes  qu’au  niveau  de  la  hanche, 
entre  la  tête  fémorale  et  la  cavité  cotyloïde.  On 
pourrait  doirc  admettre  une  différence  d’évolution 
entre  la  tuberculose  à  la  hanche  et  la  tuberculose 
à  l’épaule.  A  la  hanche,  dégâts  importants,  usure 
considérable  du  cotyle,  formation  de  fongosités 
et  abcès  ;  à  l’épaule,  carie  sèche,  lésions  à  allure 
torpide,  destruction  de  la  tête  humérale  sans 
fongosités.  Mais  il  e.st  évident  que,  de  même  cpi’une 
tumeur  blanche  typique  n’est  pas  rare  à  l’épaule, 
de  même  à  la  hanche  on  a  observé  la  carie 
sèche.  En  effet,  nous  l'avons  vu,  la  carie  sèche 
a  été  décrite  au  niveau  de  toutes  les  grandes  articu¬ 
lations  des  membres. 

Voici  un  exemple  de  carie  sèche  de  la  hanche. 
Dans  le  service  du  professeur  Broca;  un  jeune 
enfant  est  soigné  pour  une  tumeur  blanche  du 
genou  droit  avec  abcès.  Il  présente  en  outre  des 
adénopathies  suppurées  froidesau  couetà  l’aine.  Il 
va  à  Berck,  revient  au  bout  de  deux  ans,  guéri  de  sa 
tumeur  blanche  du  genou  et  de  ses  adénites  suppu¬ 
rées,  mais  il  boite  encore.  On  l’examine  et  on  trouve 
de  la  limitation  des  mouvements  de  la  hanche 
droite.  Da  radiographie  montre  alors  que  le'sourcil 
cotyloïdien  est  boursouflé  et  dentelé,  le  noyau 
céphalique  du  fémur  est  aplati  et  très  élargi.  On 
pense  à  une  coxalgie  fruste.  On  ordonne  un  repos 
relatif  et  l’enfant  est  revu  de  temps  en  temps, 
sans  qu’il  soit  soumis  à  l’extension  continue  ou  à 
l’imniobilisation  dans  un  appareil  plâtré. 

Une  radiographie  faite  en  1912  montre  im 
élargissement  considérable  de  la  cavité  cotyloïde, 
un  aplatissement  de  l’extrémité  supérieure  du 
fémur  qui  est  irrégulière  et  réduite  de  volume. 
Raréfaction  nette  de  toute  la  jointure. 

En  1921,  une  nouvelle  radiographie  montre  un 
cotyle  toujours  agrandi,  habité  par  une  tête 
grosse,  portée  par  un  col  épaissi,  un  peu  irréguHer. 
[^'interligne  articulaire  existe,  quoique  un  peu 
flou.  Au  point  de  vue  fonctionnel,^la  hanche  est 


presque  normale,  la  limitation’ des  mouvements  de 
flexion  et  d’abduction  est  à  peine  indiquée. 

Un  fait  est  certain,  c’est  que  cet  enfant,  qui  a  eu 
une  tumeur  blanche  suppurée  du  genou  et  des 
adén.ites  suppurées,  a  eu  dans  la  suite  une  arthrite 
de  la  hanche  droite.  Cette  arthrite  est  certainement 
tuberculeuse,  et  cependant  il  n’y  a  pas  eu  d’abcès, 
et  la  guérison  a  été  obtenue  sans  ankylosé  et  sans 
traitement.  Il  est  légitime  de  prononcer  le  nom  de 
carie  sèche  de  la  hanche.  C’est  une  lésion  tubercu¬ 
leuse  qui  a  évolué  lentement,  sans  douleurs,  sans 
supjjuratiou.  Il  y  a  eu  un  stade  d’atrophie,  de 
c.’'.îi:',  bien  \-isible  à  la  radiographie. 

Chez  cet  enfant  tubeiculeux,  on  ne  peut  nier 
que  sa  hanche  ne  fût  tuberculeuse. 

Dans  sa  thèse  (Paris,  1910-11),  vSimeray  cite  un 
cas  de  Kirmisson  :  une  arthrite  de  la  hanche,  évo¬ 
luant  comme  une  carie  sèche,  est  le  siège  d’une 
poussée  aiguë  au  cours  d’une  maladie  infectieuse. 
Et  dès  lors,  cette  carie  sèche,  cette  coxalgie  fruste 
évolue  comme  une  coxalgie  banale,  avec  douleurs, 
attitudes  vicieuses,  abcès. 

Ua  carie  sèche  n’est  donc  qu’un  stade  anatomo¬ 
pathologique  de  la  tuberculose  ostéo-articulaire. 
Elle  guérit  habituellement  par  ankylosé,  mais  elle 
peut  aussi  évoluer  vers  la  suppuration. 

On  a  décrit  sous  le  nom  d’ostéochondrite 
déformante  juvénile,  une  affection  de  la  hanche. 
A  la  séance  du  8  décembre  1920  de  la  Société  de 
chirurgie,  Albert  Moucliet  disait  :  «  Ce  n’est  cer¬ 
tainement  pas  de  la  tuberculose,  comme  l’avait 
cru  Waldenstrom  (de  Stockholm),  qui  depuis  a  fait 
amende  honorable,  et  a  créé  le  nom  de  coxa  plana.  » 
Mais  il  est  intéressant  de  reinarquer  que,  dans  le 
service  du  professeur  Broca,  un  certain  nombre 
d’affections  de  la  hanche  chez  des  enfants  ont  été 
étiquetées  ostéochondrites  et  soignées  comme  telles . 
Or  quelques-unes  d’entre  elles,  dans  la  suite,  ont 
évolué  comme  des  coxalgies  typiques.  D’ailleurs, 
en  comparant  les  radiographies  d’ostéochondrite  et 
la  radiographie  de  la  hanche  de  Paul  B....  dont  il 
aétéparlé  plus  haut,  on  remarque  qu’il  y  aune  cer- 
taijie  analogie  de  lésions  o.sseuses,tantau  niveau  du 
cotyle  qu’au  niveau  du  noyau  céphalique  du  fémur. 

Il  est  d’ailleurs  probable  que,  dans  le  cadre 
encore  mal  limité  de  l’ostéochondrite,  on  a  fait 
entrer  des  lésions  tuberculeuses,  ceUes-ci  ayant 
les  caractères  de  la  carie  sèche. 

Il  nous  semble  donc  légitime  de  conclure  que  la 
carie  sèche,  lésion  tuberculeuse  avérée,  peut  se  ren¬ 
contrerai!  niveau  de  toutes  les  articulations,  qu'elle 
évolue  le  plus  souvent  vers  la  guérison,  avec  ou  sans 
ankylosé,  mais  que  sous  l’influence  de  certaines 
causes,  elle  peut  évoluer  comme  toute  tubercu¬ 
lose  ostéo-articulaire  vers  la  fonte  caséeuse  avec 
fonnation  d’abcès. 
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L*AiPPAREIL  LUTÊINIEN 
DE  L’OVAIRE 
SON  ACTION  SUR  LES  ORGANES 
GÉNITAUX 

le  0'  SCHIL 

I/’ovaire  renferme,  jusqu’à  son  involution,  des 
follicules  de  De  Graaf  à  divers  stades  de  leur 
évolution  et,  durant  la  période  d’activité  génitale, 
il  renferme  de  plus  des  organes  qui  dérivent 
des  follicules  de  De  Graaf  rompus  :  les  corps 
jaunes.  Des  recherches  entreprises  depuis  le 
mémoire  de  Prenant  (1898),  qui  le  premier  a 
mis  en  évidence  la  fonction  endocrine  du  corps 
jaune,  ont  fait  ressortir,  que,  non  seulement  les 
corps  jaunes,  mais  également  certains  éléments 
cellulaires  des  follicules  de  De  Graaf  présentaient 
une  activité  de  même  ordre.  Ces  éléments  ont 
avec  le  corps  jaune  deux  caractères  communs  : 
uii  caractère  morphologique  et  un  caractère  phy¬ 
siologique.  Au  point  de  vue  morphologique,  ces 
éléments  folliculaires  prennent  part  à  l’édifica¬ 
tion  du  corps  jaune  ;  au  point  de  vue  physiolo¬ 
gique,  tout  tend  à  montrer  (  action  sur  l’utérus, 
la  trompe,  les  glandes  mammaires)  que  l’action 
de  ces  cellules  est  poursuivie  identique  mais  avec 
plus  d’intensité  par  le  corps  jaune.  Il  y  a  donc 
lieu  de  grouper  tous  ces  éléments  en  un  véritable 
appareil  glandulaire  ;  l’appareil  lutéinien,  sa 
désignation  se  basant  sur  l’aptitude  reconnue  à 
ces  élémeirts  d’élaborer  des  grains  particidiers  ou 
grains  de  lutéine. 


I.  —  D’appareil  lutéinien,  tel  que  nous  le  définis¬ 
sons,  est  donc  en  constant  remaniement  et,  pour 
en  faire  l’étude,  nous  nous  trouvons  obligé  de 
suivre  rapidement  l’évolution  d’un  follicule  de 
De  Graaf. 

A.  Follicule'  primordial.  —  Dans  un  pre¬ 
mier  stade,  celui  du  follicule  primordial,  le  folli¬ 
cule  est  composé  d’une  cellule  volumineuse, 
l’ovocyte,  coiffée  de  deux  ou  quatre  cellules  dites 
folliculaires.  Cet  ensemble  :  ovocyte  et  cellules 
folhculaires,  s’isole  du  restant  du  stroma  ovarien 
par  une  organisation  sphérique  du  conjonctif 
à  son  pourtour. 

B.  Phase  d’accroissement.  —  Dans  un  stade 
suivant,  le  follicule  subit  des  modifications  im¬ 
portantes  et  parcourt  une  phase  d’accroissement, 
Nous  ne  nous  occuperons  pas  des  modifications  de 
l’ovocyte.  Des  ceUuies  folliculaires  augmentent 


de  nombre  et  se  rangent  concentriquement  à 
l’ovocyte.  Dâ  paroi  conjonctive  qui  isole  le  follicule 
et  que  l’on  appelle  la  thèque  s’épaissit  et  se  divise 
en  deux  feuillets  :  thèqUe  interne  et  thèque 
externe. 

Da  thèque  interne,  directement  en  rapport  avec 
les  cellules  folliculaires,  présente  ime  vascularisa¬ 
tion  très  grande,  et  dans  les  mailles  conjonctives 
apparaissent  des  cellules  particulières  qui  ont,  à 
un  degré  modéré,  mais  net,  des  caractères  glandu¬ 
laires  et  que  l’on  appelle  les  cellules  interstitielles 
de  la  thèque  interne.  Ces  cellules  thécales  ren¬ 
ferment  même  à  un  stade  jeune  des  grains  de 
lutéine. 

Da  thèque  externe  est  Uniquement  fibrillaire 
et  se  continüe  avec  le  conjonctif  du  restant  dé 
l’ovaire. 

C.  Phase  dé  rhatutatiôh.  —  Ayant  terminé 
son  accroissement,  ce  follicule  parcourt  Une  troi¬ 
sième  phase  ou  phase  de  maturation.  Il  fait 
alors  une  saillie  vésiculaire  à  la  surface  de  l’oVaire 
et  présente  une  congestion  intense. 

A  la  fin  de  cette  période,  il  est  composé  â  Son 
centre  d’une  cavité  en  croissant  rempÜe  de 
liquide  ou  liqueur  folliculaire  sécrétée  par  les 
cellules  folliculaires  qui  se  disposent  sur  plu¬ 
sieurs  rangs  en  une  couronne  ou  membrane  gra¬ 
nuleuse.  En  un  point  de  cette  membrane  on 
observe  un  renflement  qui  Vient  plonger  dans  la 
cavité  de  l’antre,  c’est  le  disque  proligère.  Tout 
à  l’entour  de  la  membrane  granuleuse,  la  thèque 
interne  s’est  considérablement  épaissie,  sa  vascu¬ 
larisation  est  intense  et  les  capillaires  dilatés 
sont  accompagnés  par  dès  traînées  ou  des  amas 
de  cellules  interstitielles.  Ces  cellules  thécales, 
pendant  cette  troisième  étape,  augmentent  de 
nombre  et  de  volume,  en  même  temps  qu’eUes 
acquièrent  l’aspect  d’éléments  glandulaires  de 
plus  en  plus  actifs. 

D.  Corps  jaune.  —  De  follicule  de  De  Graaf 
mûr  s’est  rompu,  a  expulsé  l’ovocyte  avec  le 
disque  proligère  et  le  liquide  folliculaire  qü’il 
renfermait  et,  aussitôt  après  cette  ponte,  les 
deux  lèvres  de  la  blessure,  que  l’on  appelle  la 
membrane  ondulante,  se  rapprochent  par  suite 
de  la  décompression  intrafoUiculaire,  et  la  cicatri¬ 
sation  s’effectue  rapidement,  en  même  temps 
que  le  liquide  séreux  élaboré  dans  les  cellules  de  la 
granuleuse  se  déverse  dans  la  cavité  folliculaire 
(V.  der  Stricht). 

Un  certain  nombre  d’keures  après  la  rupture,  on 
observe  que  la  thèque  interne,  refoülaiit  leS  cel¬ 
lules  de  la  granuleuse,  a  envoyé  vers  le  centre  de 
la  cavité  Ulie  süccéssion  de  prolongements  qui 
donnent  l'apparence  de  festons.  Quatântê-iiltit 
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heures  après  la  ponte,  ces  festons  comblent  la 
cavité  folliculaire  qui  ne  renferme  plus  qu’un 
petit  nodule  séro-hématique.  Ces  cellules  de  la 
granuleuse  se  multiphent  très  activement,  les 
cellules  de  la  thèque  interne  s’hyperplasient  très 
rapidement  et  le  corps  jaune  formé  aux  dépens 
des  cellules  de  la  granuleuse  et  des  cellules  thé¬ 
cales  arrive  à  son  plein  développement  vers  le 
sixième  jour.  Au  début  de  cette  période  d’état, 
le  .corps  jaune  est  une  masse  de  cellules  riche¬ 
ment  vascularisée  ;  ces  cellules  d’aspect  polyé¬ 
drique  renferment  un  protoplasme  abondant  et 
plusieurs  noyaux.  Cette  multiplicité  des  noyaux 
est  l’indice  d’une  forte  activité  sécrétoire;  et  l’on 
observe,  enclavés  dans  le  protoplasme,  d’abord 
des  grains  jaunes  de  lutéine  et  plus  tard  des 
granulations  graisseuses. 

Siu:  une  coupe  et  à  l’œil  nu,  le  corps  jaune, 
d’abord  rouge  vif  (aussitôt  après  la  rupture), 
devient  rosé,  puis  jaune  pâle,  pour  être  jaune 
franc  à  la  période  d’état. 

l,es  dimensions  et  le  sort  du  corps  jaune  varient, 
chez  la  femme,  suivant  que  l’ovule  qui  provient 
du  follicide  est  fécondé  ou  non 

a.  Si  l’ovule  n’est  pas  fécondé,  le  corps  jaune 
appelé  corps  jaune  périodique  ou  faux  coiq)s 
jaune,  après  une  période  d’état  mal  définie  d’une 
dizaine  de  jours,  passe  par  une  phase  de  dégé¬ 
nérescence  qui  durerait  six  jours  environ.  Si  bien 
que  l’évolution  totale  serait  dé  trois  semaines. 
Durant  la  dernière  phase  du  coiqos  jaune,  les 
cellules  à  lutéine  disparaissent  par  transformation 
graisseuse.  De  conjonctif  proliférant  envaliit  le 
corps  jamie,  en  même  temps  que  les  cellules 
lutéiniennes  diminuent  de  nombre,  et  à  la  fin  de 
cette  phase  il  n’existe  plus  qu’un  tout  petit 
nodule  fibreux  laissant  à  la  surface  de  l’ovaire 
une  cicatrice  étoilée. 

b.  Si,  par  contre,  l’ovule  a  été  fécondé,  le  corps 
jaune,  qu’on  appelle  corps  jaune'  de  grossesse, 
acquiert  un  "volume  plus  considérable  et  persiste 
avec  sa  structure  environ  six  semaines,  puis 
—  sans  que  l’on  puisse  fixer  à’ quelle  époque  il  se 
transforme  —  il  diminue  lentement  pendant 
toute  la  fin  de  la  grossesse  pour  ne  disparaître 
qu’ après  la  parturitiou,  par  un  processus  analogue 
à  celui  décrit  pour  le  corps  jaune  périodique. 

E.  Atrésie  folliculaire.  —  Nous  venons 
d’étudier  le  sort  d’un  follicule  de  De  Graaf  qui, 
ayant  heureusement  poursuivi  son  évolution, 
s’est  rompu,  a  expulsé  son  ovule  et  a  donné  nais¬ 
sance  à  un  corps  jaune.  Mais  il  faut  bien  savoir 
que  tous  les  follicules  de  De  Graaf  n’ont  pas  le 
même  sort.  En  effet,  sur  le  nombre  considérable 
de  follicules  que  renferme  l’ovaire  au  cours  de 


l’existence  (quelques  centaines  de  mille  d’après 
certains  auteurs),  à  peine  quatre  cents  ontl’évolution 
que  nous  venons  de  décrire.  Des  autres  évoluent  jus¬ 
qu’à  un  certain  stade  et  régressent.  Cette  régres¬ 
sion,  étudiée  par  r.Bouin,a  été  décrite  sous  le  nom 
d’atrésie  folliculaire.  D’atrésie  frappe  les  follicules 
à  un  moment  quelconque  de  leur  évolution,  et  il 
y  a  lieu  de  noter  qu’au  début  de  toute  atrésie 
les  cellules  interstitielles  de  la  thèque  interne 
s’hyperplasient  et  que  cette  hyperplasie  est 
d’autant  plus  marquée  que  le  follicule  était  plus 
proche  de  sa  maturité.  Ces  cellules  lutéiniques 
des  follicules  atrétiques  régressent  et  disparaissent 
par  un  processus  analogue  à  celui  qui  régit  la 
disparition  des  mênres  éléments  qui  constituent 
les  corps  jaunes. 

Il  existe  donc,  dans  l’ovaire  de  la  fetnnre,  un 
appareil  glandrrlaire  à  sécrétion  interne  composé 
des  cellules  interstitielles  de  la  thèque  interne, 
des  follicules  de  De  Graaf  à  leurs  différents  stades  : 
primordiaux,  d’accroissenrent,  de  maturation, 
d’atrésie,  appareil  auquel  se  surajoute,  suivant 
les  circonstances,  un  coqrs  jaune  périodique  ou  un 
corps  jaune  de  grossesse. 


II.  —  Da  physiologie  de  cet  appareil  lutéinien 
est  loin  d’être  connue  avec  exactitude.  Des  con¬ 
fusions  se  sont  établies,  alors  que  certains  accor¬ 
daient  au  corps  jaune  une  action  qui  ne  pouvait 
lui  être  dévolue  et  ne  devait  en  toute  vraisem¬ 
blance  être  attribuée  qu’aux  seules  cellules  thé¬ 
cales. 

Un  point  sur  lequel  presque  tous  les  auteurs 
sont  d’accord,  c’est  d’attribuer  à  l’appareil  lutéi¬ 
nien  l’aptitude  reconnue  à  l’ovaire  de  régir  un 
certain  nombre  de  phases  du  développement  des 
organes  génitaux  et  de  leur  activité. 

Des  travaux  d’Ancel  et  Bouin  ont  fait  distinguer 
les  animaux  à  ovulation  2irovoquée  des  animaux 
à  ovulation  spontanée.  Des  jiremiers  ne  présen¬ 
tant  de  rupture  folliculaire  qü’ après  un  rapproche¬ 
ment  sexuel,  n’ont  qu’mre  variété  de  corps  jaunes, 
ceux  de  gestation  ;  les  seconds,  ayant  des  ruptures 
folliculaires  spontanées,  ont,  suivant  les  circons¬ 
tances,  un  corps  jaune  périodique  ou  un  corps 
jaune  gestatif.  Si  la  succession  et  l’enchaînement 
des  faits  apparaissent  avec  facilité  lorsque  l’ovu¬ 
lation  est  provoquée,  il  n’en  est  plus  de  même  si 
l’ovulation  est  spontanée,  car  un  phénomène 
nouveau  vient  se  surajouter  :  la  menstruation. 

Pour  plus  de  clarté,  nous  allons  suivre  les  diffé¬ 
rentes  étapes  parcourues  par  les  organes  génitaux. 
On  peut  leur  décrire  quatre  périodes  ; 
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îP  Périotjp  impubère,  ■  s’étendant  de  la  fin  de 
ro^-ggnqgenèse  fœtale  à  l’apparitjon  des  premiers 
symptômes  de  la  puberté. 

Période  pubère,  marquée  tout  d’afiPtd  par 
un  ensemble  de  transformations  qui  amènent 
l’organisme  à  l’état  adulte  et  ensuite  par  une 
reproduction  cyclique  de  certaines  modifications. 

3P  Période  gravidique,  allant  de  l’instant  de 
la  fécondation  d'un  ovule  jusqu’à  la  parturition. 

40  Période  sénile,  marquant  l’inaptitude  à  la 
reproduction  et  se  traduisant  par  une  involution 
de  tous  les  organes  génitaux. 

IQ  Période  impubère.  —  Pes  organes  géni¬ 
taux  se  développent  d’une  façon  lente  et  continue  ; 
ils  demeurent  en  repos  fonctionnel.  On  pourrait 
croire  que  les  organes  génitaux,  durant  cette 
période  impubère,  sont  libérés  de  toute  influence  ; 
mais  les  nombreuses  expérieirces  d’ovariotomies 
pratiquées  à  ce  stade  montrent  que  l’ovaire  jeune, 
présentant  les  transformations  caractéristiques 
de  cette  époque,  est  nécessaire  non  seulement 
pour  maintenir  les  organes  génitaux  dans  l’état 
de  développement  où  les  a  laissés  l’organogenèse 
fœtale,  mais  encore  pour  leur  permettre  de  se 
développer. 

P’ovaire  présente,  durant  cette  période,  des  folli¬ 
cules  à  divers  stades  de  leur  phase  d’accroisse¬ 
ment  ou  de  maturation  et  des  follicules  en  voie 
d’atrésiCi  p’ensemble  des  appareils  lutéiniens 
folliculaires  est  à  ce  moment  le  seul  organe  glan¬ 
dulaire  ovarien  auquel  on  puisse  attribuer  cette 
influence. 

2°  Période  pubère.  —  P’utérus,  les  tronipes, 
les  glandes  mammaires,  qui,  dans  la  période  pré¬ 
cédente,  s’étaient  développés  d’une  façon  conti¬ 
nue,  mais  lente,  réçoivent  une  forte  impulsion  de 
croissance  qui  amène  en  un  temps  court  ces 
organes  à  l’état  adulte.  Cefte  inipulsion  de  crois¬ 
sance  trouve  son  origine  dans  la  sécrétion  interne 
de  l’appareil  lutéinien  de  l’ovaire.  A  cette  époque, 
l’évolution  des  follicules  de  Pe  Graaf  se  fait  de 
plus  en  plus  rapide  et  le  nombre  des  follicules  en 
phase  de  maturation  est  plus  grand,  quelques-uns 
même  peuvent  être  mûrs.  Il  s’ensuit  que  non  seule¬ 
ment  le  nonibre  des  appareils  lutéiniens  follicu¬ 
laires  augmente,  mais  que  de  plus  up  certain 
nombre  d’entre  emr  manifeste  dans  Je  même  temps 
une  activité  plus  intense,  I#  somme  totale  de  ces 
actions  lutéiniennes  est  donc  à  cette  période  en 
augmentation  constante. 

C’est  à  ce  point  précis  qu’il  faut  séparer  l’étude 
des  faits  suivant  que  l’ovulation  est  spontanée 
ou  provoquée. 

a,  L’QVHl(ttian  est  provoquée,  —  Un  cer¬ 
tain  nombre  de  follicules  sont  mûrs,  le  premier 


rut  apparaît  avec  ses  caractères  connus,  qui 
marquent  l’aptitude  à  la  reproduction  et  indiquent 
que  la  phase  adulte  commence.  I,e  rut  est  mani¬ 
festement  conditionné  par  l’action  des  appareils 
lutéiniens  folliculaires  qui  s’est  renforcée  de 
l’action  des  cellules  thécales  des  follicules  mûrs. 
Ue  plus  souvent  à  cette  phase  succède  une  période 
gravidique;  si,  par  contre,  la  gestation  ne  sur¬ 
vient  pas,  le  follicule  s’atrésie  et  les  organes  géni¬ 
taux  qui  avaient  subi  les  modifications  décrites 
sous  Je  nom  de  prégravidiques  reviennent  h  un 
stade  de  repos  d’autant  plus  prolongé  que  l’inter¬ 
valle  entre  deux  maturités  folliculaires  est  plus 
grand. 

b  L’oviilaimt  est  spontanée.  —  Un  follicule 
mûr  se  rompt,  un  corps  jaune  périodique  apparaît  ; 
quelquefois  ce  n’est  qu’après  une  succession  de 
quelques  ruptures  folliculaires  et  de  formation  de 
conrs  jaunes  que  surgit  un  nouveau  phénomène  : 
la  menstruation.  Ce  fait  indique  que  les  actions 
lutéiniennes  (follicules  et  corps  jaunes)  ont  atteint 
un  degré  d’intensité  suffisant  pour  amener  l’orga¬ 
nisme  et  en  particulier  les  organes  génitaux  à 
l’état  nubile.  Dès  lors  s’établit  pour  chaque 
femme,  avec  un  rythme  particulier,  une  série  de 
phénomènes  qui  caractérisent  le  cycle  menstruel. 
Da  menstruation  ayant  été  prise  comme  point  de 
départ,  on  distingue  trois  stades  :  prémenstruel, 
menstruel  et  intermenstruel.  Ces  modifications 
utérines,  de  même  que  celles  des  trompes  et  des 
glandes  mammaires,  ont  été  étudiées  avec  une 
grande  minutie.  I^e  rapport  entre  ces  modifi¬ 
cations,  en  particulier  entre  la  menstruation  et 
le  corps  jaune,  a  fait  l’objet  de  maints  travaux 
dont  les  résultats  apparaissent  discordants, 
Pour  les  uns,  en  particulier  Villemin,  Ancel  et 
Bonin,  le  corps  jaune  déterminerait  les  modifi¬ 
cations  prémenstruelles  de  la  muqueuse  utérine 
et  sa  période  d’état  coïnciderait  avec  la  mens¬ 
truation  ;  pour  les  autres,  notamment  3çhickelé, 
il  n’y  aurait  aucune  dépendance  entre  le  corps 
jaune  et  l’état  de  la  muqueuse  utérine, et  la  mens¬ 
truation  pourrait  se  produire,  même  en  l’absence 
d’un  corps  jaune. 

Si  l’on  tient  compte  de  l’enchevêtrement  rapide 
des  cycles  folliculaires,  il  ressort  que  les  modifica¬ 
tions  nienstruelles  (aussi  bien  de  l’utérus,  des 
trompes  que  des  glandes  mammaires)  sont  sous 
la  dépendance  de  la  sécrétion  de  l’appareil  lutéb 
nieu  ovarien  —  appareil  comprenant  aussi  bien 
les  cellules  thécales  des  follicules  à  .leurs  divers 
stades  que  celles  des  corps  jaunes  qui  peuvent 
apparaître  —  et  l’on  conçoit  même  qu’à  l’action 
d’un  corps  jaune,  déficiente  ou  absente  si  le  folli¬ 
cule  s’atrésie  au  lieu  de  se  rompre,  P'USSe  se  subs- 
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■tituer  l’action  des  cellules  thécales  du  follicule 
en  atrésie  et  de  nouveaux  follicules  arrivant  à 
maturité,  ha  pathologie  apporte  à  cette  opinion 
une  puissante  contribution.  De  Rouville  etSappey, 
ayant  repris  l’étude  «  des  cellules  lutéiniques 
dans  certaines  hémorragies  utérines»,  concluent  : 
1°  La  menstruation  est  due  à  la  sécrétion  interne 
de  l’ovaire  formée  par  les  cellules  lutéiniques, 
que  ceUes-ci  soient  des  cellules  inter.stitielles  de 
la  thèque  interne  des  folhcules  ou  des  cellules 
du  corps  jaune.  2°  Un  hyperfonctionnement 
exagéré  de  cette  fonction  glandulaire  produira 
l’hémorragie  pathologique;  un  fonctionnement 
moyen  laissera  rme  menstruation  normale;  un 
hypofonctionnement  entraînera  l’aménorrhée. 

3°  Période  gravidique.  —  La  phase  pré¬ 
menstruelle,  avec  ses  modifications  de  la  muqueuse 
utérine,  des  trompes  et  des  glandes  mammaires, 
vient  de  se  produire; un  ovule  a  été  mis  en  liberté, 
un  corps  jaune  se  développe.  L’imprégnation  a 
lieu,  le  corps  jaune  est  un  corps  jaune  gestatif,  la 
nidation  de  l’œuf  s’effeetue  et  la  grossesse  évolue. 
Des  séries  d’expériences  ont  été  faites  poiur 
montrer  l’action  du  corps  jatme  gestatif;  les  plus 
remarquables  sont  celles  d’Ancel  et  Bouin.  Il 
est  bien  évident  que  le-  corps  jaune  gestatif  ne 
fait  qu’accentuer  l’action  lutéinienne  déjà  mar¬ 
quée  par  la  sécrétion  des  cellules  thécales  du 
folHcule  mûr  et  que  son  action  de  renforcement 
est  nécessaire  à  l’établissement  de  la  gestation. 
Cette  action  lutéinienne,  dont  le  rôle  est  si  impor¬ 
tant  dans  les  premières  semaines  de  la  gestation 
cesse  vers  la  sixième  semaine, ainsique  le  montrent 
les  nombreuses  ovariotomies  qui,  pratiquées  à 
cette,  époque,  laissèrent  la  grossesse  évoluer 
jusqu’à  son  terme. 

Après  le  part,  dans  la  majorité  des  cas,  le  cycle 
menstruel  ne  se  rétabht  qu’à  la  fin  de  l’allaite¬ 
ment. 

4°  Période  sénile.  —  L’évolution  des  folli¬ 
cules  se  ralentit  et  peu  à  peu  il  ne  subsiste  plus 
dans  l’ovaire  aucun  follicule  de  De  Graaf  ;  l’appa- 
reü  lutéinien  disparaît  par  là  même  et  la  suspen¬ 
sion  de  son  activité  entraîne  l’involution  de  toute 
la  sphère  génitale. 


Il  ressort  de  cet  exposé  : 

1°  Quelasécrétion  del’ appareil  lutéinien  ovarien 
est  une  sécrétion  continue.  Cette  continuité  assure 
le  maintien  des  organes  génitaux  dans  un  certain 
état  de  développement. 

2“  Que  des  oscillations  dans  l’intensité  de  cette 
sécrétion  déterminent  normalement  diverses  mo¬ 


difications  des  organes  génitaux,  et  eu  particulier 
la  menstruation. 

3°  Que  des  oscillations  exagérées  ou  diminuées 
sont  la  traduction  de  troubles  pathologiques  qui 
se  manifestent  par  divers  symptômes  dont  les 
mieux  connus  sont  des  syndromes  hémorragiques 
ou  aménorrhéiques. 

ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Études  expérimentales  sur  le  diabète. 

Dan.s  un  long  article,  suite  d’expériences  sur  l’animal, 
P.  Ai,i,KN  {The  Journ.of.  metab.  rcsearch., mai  1922)  mon¬ 
tre  les  relations  qui  existent  entre  le  diabète  et  la  sécré¬ 
tion  thyroïdienne.  Dans  une  première  série  d ’expériences. 
Allen  nourrit  des  animaux  uoniiaux  avec  de  l’extrait  de 
thyroïde  et  montre,  eu  accord  avec  Kramer  et  ses  élèves 
que  le  seuil  de  tolérance  du  glucose  est  abaissé  et  que  la 
quantité  de  glycogène  retenue  dans  le  foie  est  nettement 
diminuée,  même  si  l’animal  est  soumis  à  un  régime  riche 
en  hydro-carbonés.  Si  la  glycosurie  disparaît,  le  quotient 
respiratoire  reste  élevé  d’une  manière  prolongée,  indiquant 
une  grande  activité  de  combustion  des  hydrocarbonés, 
par  conséquent  rôle  inhibiteur  de  la  sécrétion  thyroï¬ 
dienne  sur  la  formation  du  glycogène.  Pour  Parhon,  l’abais¬ 
sement  du  glycogène  dans  le  foie  ne  dépasserait  pas  le 
sixième  de  la  quantité  normale;  il  n’y  aurait  donc  ja¬ 
mais  disparition  complète  du  glycogène  du  foie.  Le  glyco¬ 
gène  contenu  dans  les  muscles  n’est  pas  abaissé.  La  réduc¬ 
tion  du  glycogène  du  foie  à  la  suite  d’une  cure  d’extrait 
thyroïdien  n’est  nullement  influencée  par  un  régime  riche 
en  hydrocarbonés,  ni  par  des  injections  de  solution  gluco- 
sée.  D’autres  conclusions  sont  tirées  de  cette  première  série 
d’expériences  :  augmentation  du  volume  du  pancréas, 
fréquence  des  cellules  en  voie  de  mitose,  changement 
notable  dans  l’aspect  des  acini  pancréatiques,  aucun 
changement  appréciable  dan.s  les  cellules  de  Langerhans. 

Dans  une'deuxième  série  d’expériences.  Allen  pratique 
la  thyroïdectomie  sur  des  animaux  normaux  et  montre 
avec  lîppinger,  Palta  et  Rudinger,  que  cette  thyroïdecto¬ 
mie' élève  le  .seuil  de  tolérance  pour  des  doses  élevées  de 
glucose,  évite  l’apparition  de  la  glycosurie  dans  l’hyperé- 
pinéphrie,  et  atténue  les  effets  consécutifs  à  la  pancréa¬ 
tectomie.  L’influence  de  la  thyroïdectomie  sur  l’hyper¬ 
trophie  des  îlots  de  Langerhans  ne  semble  pas  être 
encore  confirmée;  l’apparition  de  l’élévation  du  taux  de 
la  glycémie  après  ingestion  de  glucose  est  retardée  ;  le 
rôle  joué  par  les  injections  d’adrénaline  chez  les  animaux 
thyroïdectomi.sés  sur  l’apparition  de  l’hyperglycémie 
est  encore  à  l'étude. 

Dans  une  troisième  série  d’expériences.  Allen  pratique 
la  thyroïdectomie  sur  des  chiens  rendus  diabétiques  par 
dépancréatisation  ;  en  accord  avec  les  travaux  antérieurs 
de  lyorand,  Mac  Callum,  Massaglia,  la  thyroïdectomie 
semble  diminuer  ou  faire  disparaître  la  glycosurie.  Allen 
se  plaçant  ensuite  sur  le'  terrain  de  la  clinique,  montre 
les  relations  entre  les  troubles  de  la  sécrétion  thyroï¬ 
dienne  et  le  métabolisme  des  hydrocarbonés.  Dans  la 
maladie  de  Easedow  (travaux  de  Mesch),  l’épreuve  de 
la  glycémie  alimentaire  montre  une  glycémie  supérieure 
ù  celle  d’un  sujet  normal  ;  cette  glycémie  augmente  à  la 
suite  d’une  thyroïdectomie  partielle,  mais  s’atténue  plu¬ 
sieurs  mois  après  l’opération.  Au  cours  du  myxœdème. 
Allen  retrouve  les  mêmes  résultats  que  dans  le  cas  de 
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ttiàiâéîè*  dfe  ëaâedo^,  fâàis  lë  tfaftëmèfit  par  greffe  ^e 
glande  thyroïdienne  humaine  augmenté  ëiicciîé  dEKr’âfitdgè 
l’hypërglÿcénrie  antèrieltre.  hd  §lyc6mie  aiimëfitàîfS,  la 
glycosurie  adréttalinique  donnent  des  réSnltSts  identiques. 
Suivant  ieâ  travaux  de  Woodgatt,  Sansum,  Wilder,  le 
Seuil  tolSfâhcë  dii  glucose,  qui  eèt  homiàîement  de 
blif,8§  §kf  fild  et  pâr  Ëëtifèj  tôffilbe'  fi  8*^, 5-S«J,7  ckez  iis 
hyperthyroïdiens.  1,’auteur  montre  l’assdfcîâtiiSi  fféqüefHè 
entre  les  troubles  de  la  fonction  thyroïdienne  et  le  dia¬ 
bète  ;  se  basant  sur  les  travaux  de  Pitz,  Labbé,  Müller, 
Chvostébk;  Stfasàér,  il  établit  ^ùë  les  inkiiâèg  atteints  de 
goitre  exophtalmique  ou  de  goitre  endémique,  et  soumis 
à  un  traitëfeerrt  thÿroïdiéd,  mSri  ië  gT^cSIHrlé  ifppa- 
raître  et  éclater  im  syndrome  clinique  typique  de  dia¬ 
bète  ayëc  éyoltttlofi  Jiatfois  nidfteïië  •  fnëitfë  obséi^ation 
à  la  suite  d’tm  traitement  tüÿioîâiéü  àiiëé  tm  niyiffedë- 
inateux. 

Ailèti  termine  en  Hidnttaiit  léè  iëiatltiEè  <jüi  èxistè’ht 
du  fcoiirs  dès  traitements  dè  Id  glfindè'  tïiÿrSîdë  btez  âSs 
diabétiques.  Ua  tcênlgeiithéiatiië  Sèinble  kifSif  dès  fëSai- 
tats  discbrdants  dans  la  buté  dudiabètl  chez  défi  maiâdês 
porteurs  d’üù  gdittè  ëxdphtailiilqtië.  üà  thytïiïaëciatHiè 
Idr^e  mais  partielle  semble  ait  bonttaire  à-édit  tine  abtidh 
frénatticé  sût  l’ë-frOlùtion  an  âiabèté  et  avdir  dééëfmütë 
de  Vétltablës  tëstttéttibhs  ehbz  des  malades  àttèints  d’àb- 
cidents  gtaVes  à  la  puàèè  d’âtidofië  b'amaffiiéë; 

Ptt  téSünlë;  l’àngméntatidii  Üë  Ifi  sëbiëtidii  tj^rdîdièüfiè 
aggfaye  un  diàbètë  èn  ^Hlfitldtt;  Ütais  ÿë  pkiàk  pàfi;  jtis; 
(|u’â  plus  entière  déltidnàèraiidii;  ëttëlfi  cShèë  aétdêllë  dit 
diabète,  t’insnfflàanc'e  t^tWdieiiiiê  tbtàlë  où  pMitieilè 
supijritùe  la  glÿcbètitië  ët  l’^përglÿt'ëniie  clièz  Üh  difi- 
bétiijne,  niais  eét  effet  pèüt  éttë  ëxjniqhë  par  ràtrtion  dfe 
la  cachfexie  qu’enttaîde  tette  itlsnffisaiibê  Sût  l’ëtat  géné¬ 
ral  du  diabétique.  Aùbnne  iiiàibatiyil  hè'  pëüiiet  àh  dite  fii 
la  gravité  du  diabète  eSt  neuttalisëè  bÜ  tabbbüfbië  pat 
tlrie  InsüfflBatttbthyfbiaieiinè.  Eifflü/ill  l'iiisüfïiààhce  tHf- 
roîdlenne,  lii  l'hypetthttoîdisinè  hë  penveilt  ëttë  Hiter- 
prétës  en  favenr  üë  l’àntàgbnishib  du  panbiëàs  ët  dë  là 
glande  thytdîdb;  pas  plu.4  que  l’ëlémeiit  iliÿtbîdién  sût  là 
hatùte  dit  diabète: 

E.  T. 

Les  cancers  d’irritation. 

fiiflérenls  auteurs  mofatrent  (Èriî.  hied.  joürn._,  p  dé- 
cémbte  1922)  ië  fôie  iriiportanl  des  iriritàtions  cliimiqüës 
dans  iâ  pfydùctlpn  ëxpéiiniëntàië  du  cancer,  par  èxëiiiplë  ; 
câHcëi  prbvdqiié  èxp'ërinîëntàlémèrii  par  des  applications 
âë  gdtidron  cnëz  là  souris,  avec  appàritidn,  après  trois 
mois,  d'ùiié  tiiihëùr  dont  l’ëxàniëri  microscopique  révéle 
la  riâtüfë  épitliéli8màteùsë.  Âü  cotirs  de  cëttë  évolution, 
ciéàtioii  dé  loyers  mëtâstàtiqiiës  (A.  EèilcliJ.  6aacër 
provdqüë  expëriinentàlëhiènt  par  des  applications  de 
paraffine  et  d’huiles  minérales  irritantes,  càncérlsàtiôh 
dàtiS  ^8  p.  ïoo  dëà  ëxpëîiêlicès  sur  là  souris  avec  vérifîca- 
titin  iilfitoibgîquë  ;  les  lésions  olisëfvéës  sont  d’àspècts 
variâfeiëi  :  dermatoses  papülèùses,  '  dërmàîbsës  ërÿtËé- 
Üiâtëüsës,  ^itliélidinâ;  là  dé^ëiiëfëscéncë  niali^e  ïie 
pàifiît  p'às  8trë  àbsblüë.  fcânçer  provoqué  èxpëriniëntàie- 
îiiifit  pàf  dés  applications  dé  produits  â  feàsë  d'àrsfenic 
(éèüiiawàÿj  ;  les  premiers  faits  ont  ëtë  observés  par 
feiitblilhsSii  ad  cbüïfi  de  là  telatibii  ëiit rë  lë  psbfiàsjs  et  lé 
ëàiicfer  dUë  au  ttàltfelneiit  pàr  les  àrsënicàiix,  d’oîi  intérêt 
àü  point  de  viië  idédicàl  ^modification  dë  là  tliétàpëü- 
tiqiié  àïsfeni’câle  prbldn|éë)  ët  ati  point  de  viië  niëdiço- 
lë^àl  IbÜvtiérs  illanipülâtit  l’atsenic).  Ëùfin,  fi  slgiiàiêr 
dés  Êâiiëëtfi  ptBv&’^Üés  ëSpérlfÜëHtâlliiiInt  par  'des  àppil- 
èâtiSàs  Üè  BÜië  (Pàâéÿj.  g.  t. 


Phénomènes  riérveüx  é£  psÿchiqües  au  coups 
cfè  I^Snèrfifê  pêrnlcTeuéè. 

An  cbftrs  dé  l’évdltrtibn  dès  afiérirics  pernicieuses  pri¬ 
mitives  ou  idiopmhiques,' Newton  FiTT  ^roceedin^s  of 
thé  Roy.  Soc.  oj  Med.,  nov.  1922),  se  basant  sùr  150  obser¬ 
vations,  a  classé  suivant  cinq  groupes  principaux  les  féàb- 
tions  net-frëtifiès  et  p'Sybht^dês  dùnfi  Pàitëririë  pëfnib'iéuèé  : 
I»  atmlètlts  litï^uùies;  gastriques  et  Intestinàlés  ?  z*'  trem¬ 
bles  nerveux  d'origine  toxique  par  destruction  sariguinè  ; 
3»  troubles  sensitifs  périphériques  :  paresthésies  s’acconi- 
pâgnàht  parfois  d’âtfôpÉies  ;  4“  troublés  céf^raiix  et 
PSJ'blîiqitëS,  è't  pâfüfibéüx-éi,  neùfastliéfflé  àvec  fiéptessidh 
mëiitaiè;  nfëlàiftfiifë  ?  ànfô’Ùb’Iefi  rfiéaùllfiireS  :  p'àfâlÿSiè'S, 
mais  surtout  paraplégie  spasnàodiqùe  et  ataxie.'  En  outfè, 
N.  Pitt  tire  de  ces  observations  quelques  conclusions  sur 
'  la  fréquence  de  l’apparition  de  ces  réactions  nerveuses 
et  psÿcÈiqiiës  à  cëftaiiiè's  ép'oqüëS  de  l’âiîfiéè  (fifî  de 
i'ëié-àÿiOffthéi  : 

B.  'f'.- 

Étude  ëuf  ië  «  BaciliÜS  âbôrfUë 

.Une  longue  étude  faite  par  W.-A.  HaOÀn  (The  Joicrn. 
of.exp.  mfô.,  décembre  1^22),  sutïe  tôle  iû  HâciHtis  abortùs- 
daùâ  là  mSiàdiê  dés  bèfeâÿefi,  idEUtii  qilè’  lâ  réc'ëptivitë  de 
ëë  bàcillëbHëîlë'cbbâÿëefittfès  grande  -mbififi  dë  i&bêë- 
mèirts  suffisënt  pour  provoquer  la  màlàdië;  Hagan  si¬ 
gnale  quelques  cas  de  résistance  à  l’infection  qui  ne 
résistèrent  point  à  une  infection  de  10  obo  gefines  ;  la 
dose  lèintlè  agir  sut  rëvoiùfibn  de  là  riiâiâaiê  :  ëÔÙftë 
pbut  lëfi  éÔsefi  fàlblefi;  pôùi  lefi  dôàês  ffaHfcs;  ta 

fcOtttbe  défi  agglutinàtlofis  faites  ëh  sérié  (tablés  darfs  lë 
texte)  peimet  de  notër  que  lë  taux  maximunt  des  bactéries 
apparaît  à  la  quatrième  semaine  après  l’infection  et  qüe 
dans  lés  sèmâiriés  qui  suivent  le  fàiix  de  l’àggliiîinâtiôh 
baissé  progiëssléemélit  (lë  fidiig  nfinSal  Qù  bbbaÿë 
aggliitiné  le  Bd'cÙlùs  hbôHük  âü  tàiii  Hë  dilütiOii  de’  ijib). 
Dés  àgglutiriinës  imnittnisantes  Sônt  facilement  produites 
par  des  inoculations  d’éléments  microbiens  morts  ou 
vivants  J  ces  agglutinines  filtrent  aisément  à  travers  le 
plàcëiità.  Îîil  réalité,  là  siiscèptibilité  dii  c’biiàÿe  à  l^iii- 
fë'ctlbii  du  Sàéîlitii  abôrtüi  doit  être  rè'gàrd^  cbififiie 
très  grande.  Ê  ne  peut  pas  être  immunisé  pàr  dès  injections 
de  cultures  deBdcilltis  àbortiis  tuées  par  la  chaleur  ,'  cepen¬ 
dant  ce  traitement  permet  de  retarder  les  progrès  de  la 
maladie. 

Les  souris  blanches  sont  très  susceptibles  à  l’inocculàtidh 
dii  SaHlîus  àboHÜs  ët  peuvent  àiiiSi  reniplàbëf  àvâhta- 
gënsemént -l’emploi  du  cobaye:  SduriS  ët  rats  sont  très 
réfractaires  à  l’infection  par  voie  digestive;  toutefois 
l’értiploi  de  doses  élevées  de  germes  a  pu  arriver  à  infeclér 
p'àt  mk  gâslrlqüi  ië  fàt  ëeüiêinêHl.  tës  ifidctilàtibiiS  sbùà- 
ëtitàPëës  fëàiiièïèïit  là  fflâiàdiê  à  Ibüs  le§  âHiinâüx:  ëëb 
reherches  permettent  d’émettre  des  dbfttës  sur  là  possi¬ 
bilité  d’action  du  BaciUus  aborius  dans  les  avortements 
du  bétail. 

E. 'r. 

Glandes  à  sécrétion  interne  et  température. 

Des  multiples  expériences  faites  par  D.  Marine  et 
j.  BaiÎmann  (The  Joufn.  of  metaboHc  Research., ^  juillet 
fgàzj  sur  des  làpiiis  après  àfciatioh  pàrtielië^du  totâlë 
des  fiùfréùàlëè;  il  resSbrt  qii’tinë  éiéVàtioii  nellë  ët  JjïôloH- 
gée  de  la  température  a  été  obtëntië  dfinë  82  p:  iod  dès 
cas  chez  dès  lapins  aptès_  sùrréttàlectomie  totale  et 
seulement  dans  40  p.  iob  des  cas  'chez  dësJa^inS  àprès 
aviation  pârtièilê  âêi  süîïènàléâiia  Suite  de  pàrâlÿSiSgâr 
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congélation  locale.  Ces  auteurs  ont  noté,  en  outre,  que 
cette  hypertheiniie  peut  persister  de  quelques  jours  à 
plusieurs  lliols  (la  plUs  ItthgUe  dütée  fût  dé  vingt-trois 
semaines  chez  ull  lapin)  et  qu’elle  est  due  en  partie  à 
l’augmentation  de  la  secrétion  en  iode  contenue  dans  la 
glande  thyroïde  ;  or,  cette  faculté  de  la  glande  thyroïde 
de  pourvoir  l’organisme  en  iode  n’est  nullement  entravée 
par  une  lésion  totale  ou  partielle  des  glandes  surrénales. 
Knfin,  l’infection,  le  traumatisme;  lès  lésions  du  sys¬ 
tème  nerveux,  les  mouvements  musculaires  et  lé  régime 
n’interviennent  pas  conune  facteurs  e.sscntiels  dans  cette 
hyperthermie  après  lésions  des  capsules  surrénales. 

lî.  Terri.s. 

L’ulcère  du  duodénum  chez  l’enTant. 

tin  considère  hahilüelleniéntrulcèfe  dtlodénal  coinnie 
exceptionnel  éhez  IbS  enfants. 

Patkrson  (The  Lancet,  nm,  t.  202,  n»  513^,  Ji;  O3), 
â  propos  de  detlx  cas  peisohiiels  obsert'ës  en  une  Semaine, 
montre  que  cette  opinion  est  erronée.  On  rencontre 
sllrloul  ces  ulcêtes  dè  six  semaines  à  cinq  mois  (70  g;  ido, 
Holt)  et  c’est  â  eux  qh’il  faudrait  également  fajjporter 
iule  partie  des  cas  de  iiïelœiia  chëé  les  nOUVèau-nés.  Il 
peut  ptésenter  ün  catactère  êpidéhiique,  ée  qUë  Heliii- 
holtz  explique  par  la  présence  d’Un  nlletbhé,  le  Sirep- 
tococcus  viridans. 

Il  peut  être  une  complication  des  ijrûliirés  étendues 
fréquentes  chez  l'enfànt  ;  il  peiit  souvent  reconnaître 
comme  cause  la  tuberculose. 

Ces  Uléèfes  présentent  Ifcs  mêmes  carafctères  anato- 
ihiqUeS  que  ehéë  l’adUlèe.  I,eürs  Signes  prindpàux  sont 
i’héihatéittèse  et  le  irieiceiia  j  il  peut  exister  dès  ttbübles 
gastro-intestinaux  et  dès  vomissements  rebelles  sans 
hémorragie.  Ije  diégUbstic  est  fbrt  difficile  j  aussi  U’a-t-on 
fait  que  fbtt  peu  de  tentatives  thérapeutiques. 

Dans  un  cas  de  Palmer,  après  diagnostic,  on  fit  une 
laparotomie  chez  un  enfani  de  six  mois  et  de’mi  et  ime 
pyloroplastiè.  L'état  s'étaht  aiiiéÜdré  qileitliits  jours  plus 
tard,  oh  fît  uhe  gastro-entérostomie  qui  amena  la  gué- 
Hsoii  cdinplêtc;  Il  semble  qtle  cette  bpératidn  constitue  la 
véritable  thérapeutiqüfe; 

J.  U. 

Les  fausses  affections  viscérales  par 
péritonite  adhésive  primitive. 

P.  SAVY,dans  le  Journal  de  médecine  de  Lyon  (t.  Itl, 
n»  üi,  p.  243),  nous  met  en  garde  contre  les  erféiifs  de 
diagnostic  qu’on  peut  faire  dans  l’mterprétatioù  des 
syndromes  douloureux  de  l’abdomen. 

d'est  ainsi  que  des  sÿndroines  fappelant  l'ulcèfè  gas¬ 
trique,  la  tholécystile  lithiasique,  i^apperidicitc  chronique, 
la  sigmbïdite,  le  cancef  colique",  l’entéro-cdlite  pèuvent 
être  dus  en  réalité  à  uhe  péritonite  adhésive.  Kt  cette 
péritonite  plastique  h’est  pas  toiijoürs,  comme"  bri  le  voit 
lialiituellement,  uiie  périviscérite  secondaire,  mais  elle 
peiit  être  primitive. 

A  son  origine,  oh  irbüve  de  multiples  infections,  telles 
que  la  grippe,  la  sÿp"Iiilis;  inais  c’è'st  ihcbnt6slableriieut 
la  tubercuio.s-e  inilaramatoire  qui  ést  èn  càiise  dans  la 
majorité  des  cas.  Cette  fonne  de  péritonite  doit  être 
différenciée  des  fonries  ascitiques",  cascciiSe.s  oh  fibro- 
adhésives  cicatricielles. 

Le  diagnostic  se  basera  siif  l’étendue  de  la  zone  doulou¬ 
reuse  et  sur  l’cxistchce"  d’àntécédéiits  hii  d’autres  stig¬ 
mates  de  tuberculose,  eh  pafticulier  sur  la  cdcxistencû 
d'adhérences  pieùrales. 
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Le  traitement  est  pureinent  médiedi. 

L’auteur  étend  cette  conception  de  la  nature  inflam¬ 
matoire  primitive  de  nohlbrèuseS  adhéreüces  péfitbHéales, 
à  des  fomiatibns  telles  que  la  membrane  Hé  Jdcksoii;  les 
brides  de  Lane,  etc.  Il  nblis  paraît  difficilé.dé  le  SiilVre 
jusqité-là.  J;  M; 

Diabète  pahcréàtiqué. 

J. -R;  Mrri.ix;  B.  Kramer  et  J.-IÎ.  vSivERT  (The  J'mirn. 
oj  metab.  irsearcA.,  juillet  1922),  dans  une  série  d’expé- 
riellces  pratiquées  sur  des  cliienS  dépancrédtisés,  ont 
montré  l’influence  des  extraits  pancréatiques  préparés  avec 
du  pancréas  de  bceuf  traité  en  solution  saline  et  concentrés 
par  évaporation  il  basse  température;  X^ne  injection  de 
100  centimètres  cubes  de  cet  extrait  pancréatique  de  boeuf 
a  permis  de  constater  :  la  chute  brusque  de  la  glycémie  et 
sa  disparition  dans  les  deux  jours  qui  ont  suivi  l’injection  ; 
la  réapparition  de  la  glycémie  avec  la  reprise  de  l’alimen¬ 
tation.  I,es  auteurs  font  jouer  un  rôle  important  dans 
l’activité  de  la  sécrétion  gastrique  dans  le  début  du  dia¬ 
bète  chez  les  chiens  dépancréatisés  et  confirment  l’opi¬ 
nion  de  Banting  et  Best  sur  la  présence  dans  le  tissu  pan¬ 
créatique  d’une  substance  encore  indétenninée,  capabie 
de  rendre  à  un  animal  diabétique  par  expérimentation 
la  faculté  d’utiliser  le  gluco.se. 

lî.  T. 

Suites  de  la  bÜôièbÿètèètomie. 

La  bénigriité  opératoire  de  la  cholécystectomie  est  at- 
tuellemënt  reconnue  de  tous,  mais;  par  contre,  quelle  est 
Sa  valéür  thérapeutique  ?  Hartmaniï  et  Pbtit-Dutaiews 
(Journal  de  chirurgiet  Octobre  1922,  t.  XX,  n»  4;  p;  349) 
ont  cherché  à  répondre  à  cette  question  après  avoir 
revh  i"oo  opérés  suivis  pendant  un  à  vingt  ans. 

Ils  n’envisagent  que  les  opérations  ayant  porté  sur  la 
vésicule  setde;  et  non  les  cholécy-stectomies  complémen¬ 
taires  d’une  opération  sur  Id  voie  principale.  Dans  80  cas 
il  s’ngis.sait  de  cholécystite  cdlculense  ;  dans  2b,  de  cholé- 
cy.stite  non  calciderise.  Dans  la  plupart  des  cas  (86)j  les 
lésions  dataient  de  plus  d’un  an. 

54  opérés  ont  en  un  ré.snltat  parfait  d’emblée  et  durable: 
disparition  définitive  des  cri.ses  douldurehseS  et  de  tous  les 
petits  Signes  (crampes,  briilures  d’estomac,  lenteur  des 
digestions,  bdllorinemént  post-prandial),  et,  fait  assez 
frappant,  disparition  de  la  constipation,si  fréquente  chez 
les  lithia.siques,  et  établissement  de  selles  régulières. 

34  opérés,  tout  en  étaiit  très  satisfaits,  ont  présenté  de 
petits  troubles,  soit  digestifs  (persistance  de  la  constipa¬ 
tion,  diarrhée,  trouilles  gastriques),  soit  douloureux 
(petites  douleurs  irradiées,  pesanteür,  plus  rarement  crises 
douloureuses  avec  vomissements) . 

Cés  troubles  ont  tendance  à  s’atténuer  spontanément 
avec  le  temps  ou  cèdent  à  un  traitement  riiédical. 

Dans  3  cas,  on  a  vu  survenir  après  l’opération  des  crises 
de  coliques  héjiatiques. 

Quatre  fois  il  a  persisté  des  troubles  dits  à  des  adhé- 
renees  (tro'ubles  gastriques  ("ians  3  cas  ;"  troubles  coliqués 
droits  dans  i  cas). 

Îîii  résumé,  92  p.  100  des  opérés  ont  été,  soit  iiriniêdiaté’- 
niént,  soit  après  traitement  médical,  débarrassés  de  toUs 
ies  accidents  dont  ils  souffraient  depuis  des  ariiiéëà.  Lè"s 
résultats  tardifs  delà  cholécystectomie  sont  donc  b'o'nà  et 
doivent  conduire  à  étendre  les  indications  de  cette  opéra¬ 
tion,  encore  trop  limitées  en  Brauce.  Ces  conclusions 
étaient  déjà  celles  du  professeur  Gosset  {Sociétidé  Êhifür- 
gis.  5  àvilljipiz).  J.M. 
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Hétépochromie  trienne  intermittente  d'origine 
nerveuse 

Depuis  les  travaux  de  Pourfour  du  Petit,  Claude  Ber¬ 
nard  et  Homer,  on  connaît  bien  l’action  du  sympathique 
sur  la  pupille,  mais  on  est  beaucoup  moins  renseigné  sur 
les  variations  de  couleur  de  l’iris,  en  relation  avec  une 
atteinte  du  sympathique. 

C’est  à  ce  sujet  que  les  observations  publiées  par  CtJRSCH- 
MANN  (Klinische  Wochenschrift,  nov.  1922)  ont  un 
véritable  intérêt.  Suivant  cet  auteur,  l’hétérochromie 
irienne  peut  s’observer  aussi  bien  dans  les  affections  du 
sympathique  cervical  que  comme  symptôme  tardif  d’une 
affection  viscérale  à  distance.  Pour  Cmschmann,  une 
hyperexcitabilité  chronique  du  sympathique  cervical, 
produite  directement  ou  d’une  manière  réflexe,  peut 
entraîner  une  diminution  du  pigment  irien.  Voici  du  reste 
les  deux  observations. 

I,e  premier  fait  concerne  une  téléphoniste  névropathe 
qui,  à  la  suite  d’rme  décharge  électrique,  présenta  une 
hémianesthésie  hystérique  droite  du  visage,  avec  parésie 
et  douleurs  violentes  du  bras  du  même  côté.  La  pupille 
droite  est  plus  large  que  la  gauche  ;  l’iris  droit  est  gris 
jaune,  l’iris  gauche  est  brun  foncé.  H  n’existe  du  reste  pas 
de  différence  dans  la  pigmentaiion  des  deux  fonds.  On  ne 
note  aucun  symptôme  de  lésion  irienne  actuelle  ou 
ancienne  ;  les  deux  iris  avaient  avant  l’accident  exacte¬ 
ment  le  même  coloration;  la  dépigmentation  fut  durable. 

Le  second  cas  est  celui  d’un  homme  de  vingt-huit  ans, 
souffrant  de  douleurs  épigastriques  et  chez  qui  fut  posé 
le  diagnostic  d’ulcus  duodénal.  Pendant  deux  ans  il  a 
présenté,  à  chaque  crise  douloureuse,  une  tache  jaune 
clair  de  2  millimètres  environ,  située  sur  l’iris  de 
l’œil  correspondant  au  côté  douloureux. 

Aucun  trouble  visuel  :  l’auteur  a  maintes  fois  constaté 
que,  quand  la  douleur  était  à  droite,  l’iris  droit  se  déco¬ 
lorait  ;  l’iris  gauche,  au  contraire,  se  dépigmentait  si  la 
douleur  était  de  ce  côté.  L’bypochromie  irienne  dispa¬ 
raissait  un  peu  avant  les  douleurs  gastriques,  tellement 
bien  que  le  malade  pouvait  prévoir  la  fin  de  sa  crise,  il 
n’existait  aucun  signe  de  lésion  irienne,  aucun  trouble 
.sympathique,  ni  palpébral,  ni  pupillaire.  A  la  suite  d’un 
régime,  la  douleur  gastrique  disparut  et  l’iris  est  toujours 
resté  normal  depuis. 

Ces  faits  sont  à  rapprocher  des  variations  observées 
dans  le  vitiligo  sous  l’influence  d’excitations  nerveuses» 
P.  M.  '1'. 

Les  sécrétions  naso-pharyngées  des  malades 
atteints  de  grippe. 

L’étude  faite  par  Oi.i'rzKY  et  Gatbs,  à  la  suite  d’une 
épidémie  de  grippe  à  New  York  City  (The  Joiirn.  of  exper. 
Med.,  novembre  1922),  a  permis  de  montrer  la  présence 
d’un  microorganisme,  le  Bacterium  pneumosintes,  très 
actif  et  pathogène  pour  le  lapin.  L’examen  de  cultures 
pures  a  permis  d’identifier  ce  microorganisme  avec  les 
cultures  pratiquées  en  1918-19  lors  de  l’épidémie  de 
grippe.  Les  auteurs  indiquent  en  outre  la  possibilité  de 
trouver  d’autres  microorganismes  ne  relevant  pas  du  Bdc- 
terium  pneumosintes,  et  qui  existent  dans  les  sécrétions 
naso-pharyngées.  Ces  microorganismes,  anaérobies  stricts 
ne  prenant  pas  le  Gram,  filtrant  à  travers  les  bougies 
Berkefeld  V  ou  N,  ont  été  classés  en  trois  groupes. 
Groupe  I  ;  vibrion  très  grêle  (o  g,  15  de  large  et  o  |i,  5  de 
long)  à  extrémités  arrondies,  nettement  incurvé,  à  carac¬ 
tères  culturaux  spéciaux,  n’agglutine  pas  le  Bacterium 
pneumosintes.  Groupe  II  :  bacille  très  mince,  très  diffé¬ 
rent  morphologiquement  et  bactériologiquement  du  Bac¬ 
terium  pn.  du  groupe  I.  Le  groupe  III,  très  différent  . 
des  deux  précédents,  est  anaérobie,  colonies  de  coloration 

U  Gérant;  J. -B.  BAILLIÔKJEî. 


MÉDICAL  '  10  Février  ig23. 

brune  ;  ce  microorganisme  floccule  dans  le  sérum  normal 
de  lapin.  E.  T. 

Le  rachitisme  expérimental  des  rats 
et  sa  prophylaxie. 

De  jeunes  rats,  selon  Alfred  Hicss,  Ungbr,  Lbstbr  et 
Pappbnheimer  {/oMm.  0/  exper.  Med.,  octobre  1922), 
mis  à  un  régime  pauvre  en  phosphore,  peuvent  être  pro¬ 
tégés  contre  les  premières  atteintes  du  rachitisme  après 
une  exposition  quotidienne  de  quinze  minutes  aux  rayons 
solaires.  Durant  les  mois  d’hiver,  l’intensité  des  rayons 
solaires  est  insuffisante,  il  faut  alors  les  renforcer  par  la 
réflexion  sur  un  miroir. 

L’irradiation  pendant  quelques  minutes  par  les  vapeurs 
de  la  lampe  à  mercure  empêche  l’apparition  des  signes 
de  rachitisme  ;  de  même  avec  la  lampe  à  arc  ;  la  lumière 
joue  un  rôle  identique.  Les  variation^  modérées  de  la 
température  n’altèrent  pas  l’action  efficace  des  rayons 
lumineux. 

Des  rats  au  régime  hypophosphoré  ne  sont  pas  pré¬ 
servés  du  rachitisme  par  exposition  à  des  rayons  X  de 
faible  pénétration.  De  même  dés  rats  mis  à  un  régime 
hyperphosphoré  pour  éviter  le  rachitisme  n’ont  pas  été 
rendus  rachitiques  par  une  exposition  à  des  rayons  X 
de  grande  pénétration  entraînant  une  destruction  glo¬ 
bulaire  très  marquée.  E.  T. 

La  teneur  en  iode  du  sang  après 
thyroïdectomie. 

D’après  William  Hudson  (Journ.  of  exper.  Med.,  oc¬ 
tobre  1922),  la  teneur  en  iode  du  sang  est  augmentée  après 
thyroïdectomie  chez  le  chien.  L’administration  de  glande 
thyroïde  fraîche  de  mouton  aux  chiens  thyroïdectomisés 
montre  une  diminution  de  la  teneur  en  iode  du  sang  qui 
revient  à  un  niveau  voisin  de  la  normale  ;  quand  le  trai¬ 
tement  est  arrêté,  la  teneur  en  iode  augmente.  E.  T. 
Leucocytose  alimentaire  dans  ses  relations 
.  aveo  la  crise  hémoclasique. 

La  numération  des  globules  blancs,  d’après  Storm  van 
Lbbuwbn,  W.  Bien,  Z.  et  H.  Varekamp  (Journ.  of  exp. 
Med.,  lor  octobre  1922),  pratiquée  à  de  courts  intervalles 
après  l’ingestion  d’un  repas  (viande,  œuf,  lait,  riz, 
beurre),  montre  entre  l’individu  normal  et  l’asthmatique 
les  faits  suivants  : 

Règle  générale,  une  chute  nette  dans  le  nombre  des 
globules  blancs  entre  la  première  et  la  deuxième  minute 
suivant  le  repas,  puis  la  courbe  s’élève  pendant  dix  à 
vingt  minutes  pour  de  nouveau  redescendre  après  trente 
à  cinquante  minutes.  On  peut  noter  à  la  suite  une  légère 
élévation  de  la  courbe  (leucocytose'’physiologique).  La 
première  diminution  de  globules  blancs  accompagne  sou¬ 
vent  une  diminution  identique  des  globules  rouges,  bien 
que  la  formule  leucocytaire  ne  soit  pas  changée,  la  pres¬ 
sion  sanguine  reste  normale,  ce  qui  laisse  supposer  que 
la  leucopénie  observée  est  la  manifestation  d’un  chan¬ 
gement  dans  la  distribution  sanguine  de  l’organisme. 

Assez  fréquemment  la  courbe  montre  après  une  inges¬ 
tion  de  nourriture  une  forme  difMrente  de  la  précédente. 
La  numération  des  globules  blancs  faite  par  intervalles 
de  vingt  minutes  sur  le  même  sujet,  après  ingestion  de  la 
même  nourriture,  montre  des  courbes  différentes.  De  sem¬ 
blables  numérations  ne  permettent  donc  pas  de  mettre 
en  évidence  l’existence  d’une  crise  hémoclasique  et,  par 
conséquent,  ne  peuvent  être  utilisées  pour  la  recherche  de 
la  sensibilisation  d’un  médicament  ^ou  d’ungaliinent. 
Pour  mettre  en  évidence  la  crise  hémoclasique,  il  faut  ajou¬ 
ter  la  recherche]  des  autres  signes  du  complexus  décrit 
par  Widal.  E.  T. 
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IvC  cancer  est  à  son  début  une  affection  essen¬ 
tiellement  locale,  et  si  nous  devons  invoquer  des 
causes  -prédisposantes  générales,  telles  que  l’héré¬ 
dité,  la  race,  le  tempérament,  le  mode  de  vie,  la 
nourriture,  toutes  causes  modificatrices  du  milieu 
intérieur,  le  climat  agissant  sur  le  milieu  extérieur, 
les  causes  déterminantes,  celles  qui  provoquent 
l’apparition  de  la  lésion,  sont  uniquement  des 
causes  locales. 

C’est  là  une  notion  depuis  longtemps  acquise, 
suggérée  par  l’observation  clinique  des  médecins 
et  même  des  malades,  confirmée  par  Y  étude  ana¬ 
tomo-pathologique  et  surtout  histologique  des 
lésions  à  leur  début  ;  et  c’est  l’opinion  que  nous 
avons  constamment  soutenue  dans  tous  nos  tra¬ 
vaux  stu:  la  question  (i). 

Elle  est  aujourd’hui  prouvée  de  manière  irré¬ 
futable  par  V expérimentation,  qui  nous  donne  la 
possibilité  de  produire  à  volonté  le  cancer,  par  le 
moyen  d’actions  pathogènes  purement  locales,  et 
telles  que  l’observation  clinique  nous  les  avait 
précisément  montrées  efficaces. 

Car,  et  contrairement  à  l’opinion  encore  cou¬ 
ramment  exprimée  par  la  plupart  des  personnes, 
médecins  ou  autres,  qui  traitent  de  la  question  du 
-cancer,  ce  n’est  plus  le  mal  mystérieux  et  inconnu 
•dans  ses  causes,  comme  dans  son  mode  de  déve¬ 
loppement,  sur  lequel  on  insiste  avec  un  accent  de 
désespérance.  Ee  cancer  est  au  contraire  aujour¬ 
d’hui  une  des  formes  morbides  les  mierrx  connues 
dans  ses  causes  et  dans  son  mode  de  développe¬ 
ment,  et  la  preuve  en  est  que,  grâce  à  la  connais- 
■sauce  que  nous  en  avons,  nous  pouvons,  à  notre 
gré,  le  faire  apparaître  chez  les  animaux  au  point 
choisi  d’avance  et  dans  des  tissus  absolument 
.sains  avant  le  début  de  l’expérience. 

Cette  connaissance  des  causes  du  cancer  peut, 
dans  un  certain  nombre  de  cas,  nous  fournir  le 
moyen  de  le  prévenir,  ou  d’en  arrêter  le  dévelop¬ 
pement.  Et  si  la  guérison  du  cancer  pleinement 
développé  reste  encore  fort  difficile,  la  possibilité 
d’une  investigation  expérimentale,  pour  ainsi 
dire  illimitée,  est  une  garantie  certaine  qu’avec  du 

il)  P.  MENETRIER,  Polyadéiioiiies  gastriques  et  cancer  de 
l’estomac  {BM.  Soc.  anat.,  1886  ;  Archiv.  de  phys.  nomi.  et  path., 
1886).  — I,es  tumeure,  »» Traité  de  paUrologie  générale  de  Bou- 
diard,  189g.  —  États  morbides  précancéreux  et  formation  du 
cancer  à  leurs  dépens  (Bull.  Assoe.  iranç.  pour  V étude  du  cancer, 
1908) .  —T  Cancer,  in  Traité  de  médecine  de  Gilbert  et  Carnot. 
Paris,  J.-B.  Baillière  et  fils,  1908. 
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temps  et  du  travail  nous  pourrons  arriver  a  nous 
en  rendre  maîtres. 

Ee  cancer,  au  début,  est  un  mal  tout  local.  Il 
résulte  de  la  modification  d’un  territoire  plus  ou 
moins  circonscrit,  et  tous  les  phénomènes  qui  se 
développent  ultérieurement  dans  l’organisme  : 
généralisation,  formation  de  foyers  secondaires,  de 
métastases,  intoxication  générale,  cachexie,  sont 
la  conséquence  de  la  dissémination  des  éléments 
localement  proliférés  au  début  et  des  produits 
nuisibles  ou  toxiques  qu’ils  ont  élaborés,  soit  au 
niveau  de  leur  lieu  d’origine,  soit  dans  leurs  mul¬ 
tiples  localisations  secondaires. 

L’action  locale  cancérigène  est  due  à  des  causes 
multiples  et  non  spécifiques,  que  l’on  peut  englober 
dans  le  qualificatif  commun  de  causes  irritatives, 
dans  la  plus  large  extension  que  l’on  puisse  donner 
à  ce  terme,  pour  comprendre  dans  une  expression 
d’ensemble  la  multiplicité  très  grande  de  leurs 
modalités  d’action. 

C’est  donc,  dans  les  théories  historiquement 
émises,  la  théorie  irritative  qui,  finalement,  se 
trouve  confirmée,  et  à  ce  propos  ü  est  bon  de  rap¬ 
peler  quel’ origine  en  remonte  à  Broussais,  et  nulle¬ 
ment  à  Virchow,  auquel  trop  communément  on 
la  rapporte  et  qui  n’a  fait  à  ce  point  de  vne  que 
s’inspirer  des  idées  de  son  prédécesseur  français. 

La  miütiplicité  des  causes  oblige,  pour  les  clas¬ 
ser,  de  suivre  dans  leur  énumération  la  classifica¬ 
tion  même  des  actions  irritatives  susceptibles 
d’impressionner  l’organisme  :  actions  mécaniques, 
physiques,  chimiques  ou  plus  complexes,  et  dans 
lesquelles  ces  modalités  élémentaires  se  trouvent 
combinées,  et  qui  résultent  soit  d’un  parasitisme 
exogène  ;  microbes,  végétaux,  animaux  ;  soit  d’une 
manière  de  parasitisme  endogène  et  résultant  de 
troubles  ou  de  malformations  du  développement. 

En  suivant  cette  classification  des  causes,  en 
premier  lieu  se  pose  la  question  de  l’influence  des 
traumatismes  dans  le  développement  des  can¬ 
cers.  Notion  ancienne  et  toujours  acceptée  du 
public,  elle  fut  pendant  un  temps  rejetée  des  méde¬ 
cins,  qui,  connaissant  mieux  que  leurs  prédéces¬ 
seurs  les  fausses  tumeurs  que  produisent  les 
traumatismes,  les  épanchements  de  sang,  les 
accidents  inflammatoires  divers,  se  refusaient  à  les 
confondre  avec  les  vraies  néoplasies  ;  d’ailleurs  la 
simplicité  de  la  cause  leur  paraissait  hors  de  pro¬ 
portion  avec  l’effet  produit.  Pourtant  il  faut  y 
revenir.  Les  traumatismes  passagers  ou  répétés, 
les  irritations  et.  inflammations  chroniques  sont 
des  causes  puissantes  d’inhibition  fonctionnelle 
et  de  prolifération  cellulaire,  et  celle-ci  exagérée 
et  incessamment  renouvelée  constitue  le  substra¬ 
tum  le  mieux  connu  de  la  physiologie  pathologique 
du  cancer. 
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Il  importe  d’ailleurs  de  distinguer,  dans-ces 
actions  irritatives,  le  traumatisme  brusque,  plus 
ou  moins  violent,  mais  temporaire,  de  l’action 
persistante,  continue,  lentement  poursuivie  et 
indéfiniment  répétée  des  irritations  mécaniques, 
physiques,  chimiques  ou  inflammatoires. 

Car  il  semble  bien  qu’à  ces  modes  d’action 
divers  correspondent  des  effets  différents  et  le 
développement  de  tumeurs  différentes  ;  ou,'  si 
l’on  veut,  que  les  divers  tissus  de  l’organisme 
réagissent  de  manièfès  différentes  aux  actions  irri¬ 
tatives  ;  chacun  donnant  sa  tumeur  sous  l’influence 
de  l’irritation  plus  particulièrement  adaptée  à  la 
mise  en  jeu  de  ses  actes  proUfératifs. 

I^es  traumatismes  brusques,  dont  la  contusion 
représente  le  type,  sont  plus  particulièrement 
incriminés  et  le  plus  grand  nombre  des  malades 
porteurs  de  tumeurs  en  font  remonter  le  début 
à  un  accident  de  ce  genre,  si  fréquemment  même 
que  l’on  en  est  induit  à  suspecter  leur  témoignage 
et  à  penser  qu’ils  se  sont  suggéré  à  eux-mêmes 
cette  étiologie,  comme  expliquant  au  mieux  le 
développement  de  leur  mal. 

Mais,  même  en  se  montrant  rigoureux  dans  le 
choix  des  observations,  on  en  trouve  un  nombre 
assez  considérable  pour  entraîner  la  conviction. 
Et  l’on  ne  peut,  en  effet,  nier  l’influence  causale 
du  traumatisme,  quand  un  tissu  ou  un  organe, 
paraissant  sains  antérieurement,  deviennent  à  la 
suite  d’une  contusion  le  siège  d’une  tuméfaction 
qui  ne  rétrocède  pas,  mais  croît  progressivement, 
se  constituant  en  tumeur. 

Si  l’on  considère  quelles  variétés  de  tumeurs 
résultent  de  cette  sorte  de  traumatismes,  il  semble 
que  ce  soient  surtout  des  tumeurs  dérivées  des 
tissus  conjonctivo-vasculaires,  bien  plutôt  que  des 
tumeurs  épithéhales,  ces  dernières  semblant  plus 
spécialement  en  rapport  avec  les  irritations  chro¬ 
niques  et  longtemps  prolongées. 

Oh  trouve  ainsi  dans  la  littérature  des  obser¬ 
vations  de  sarcomes  des  os,  du  sein,  de  l’œrl,  etc. 
consécutifs  à  des  traumatismes  de  ce  genre. 

Cette  influence  de  traumatismes  brusques  et 
passagers,  agissant  par  contrition  des  tissus,  épan¬ 
chement  plus  ou  moins  abondant  de  sang,  et 
partant  lésions  vasculaires  constahtes,  est  parti¬ 
culièrement  intéressante  à  constater,  dans  le 
développement  des  sarcomes,  étant  donnée  la  for¬ 
mation  de  ces  tumeurs  aux  dépens  des  tissus  con- 
jonctivo-vasculaires,  plus  spécialement  intéressés 
en  ces  cas,  et  par  le  siège  même  du  traumatisme  et 
par  les  phénomènes  ultérieurs  de  réparation  qui 
•s’effectuent  à  leurs  dépens.  D’ailleurs  la  structure 
'his1;0logique  des  sarcomes  est,  pour  bea,ucoup  de 
■‘lêurs  formes,  très  voisine  de  l’apparence  inflamma- 


Février  IÇ23. 

toire  des  tissus  conjonctifs,  et  présente  ainsi  une 
grande  ressemblance  morphologique  avec  les 
lésions  qui  sont  la  -conséquence  habituelle  de  ces 
actions  pathogènes. 

Malgré  l’abondance  des  observations  purement 
chniques,  un  certain  doute  pourrait  néanmoins 
rester  dans  l’esprit,  si  des  faits  anatomo-patho¬ 
logiques  ou  expérimentaux  ne  venaient  en  surplus 
prouver  ce  mode  de  production  des  néoplasies 
sarcomateuses. 

Comme  exemple  expHcatif,  nous  pouvons  citer 
un.  cas  que  nous  avons  rapporté  '  récemment  à 
l’Association  française  pour  l’étude  du  cancer  (1). 
Nous  avons  observé  le  début  d’un  angiosarcome, 
dans  un  nævus  angio-papillomateux  de  la  langue 
où  une  excoriation  intempestive  avait,  par  suite 
d’une  infection  superficielle,  provoqué  la  throm¬ 
bose  d’une  des  cavités  de  l’angiome..  Ea  réaction 
de  la  paroi,  à  l’encontre  du  caillot,  s’était  faite  ' 
avec  un  type  irettement  néoplasique. 

Et  comme  démonstration  expérimentale,  nous 
rappellerons  que  c’est  par  le  traumatisme  des 
■rayons  X,  en  irradiations  intenses  ét  espacées,  que 
jClunet  a  par  deux  fois  obtenu  chez  le  rat  le  déve¬ 
loppement  de  sarcomes  de  malignité  incontestable, 
prouvée  non  seulement  par  les  caractères  histo¬ 
logiques  de  la  tumeur,  mais  aussi  par  la  greffe  en 
série  chez  les  animaux  de  même  espèce.  . 

Il  n’est  pas  inutile,  à  propos  de  ces  exemples,  de 
rappeler  l’importance  du  terrain  organique  dans 
le  mode  de  réaction  à  l’agent  traumatique. 

Pour  le  fait  expérimental  que  nous  venons  de 
citer,  nous  savons  par  ailleurs  que  le  rat  est  plus 
particulièrement  sujet  aux  réactions  sarcomateuses 
d’origine  irritative,  comme  le  prouve  la  fréquence 
avec  laquelle  on  rencontre  chez  cet  animal  des 
sarcomes  du  foie,  proyoqués  par  le  parasitisme 
des  cysticerques,  et  alors  qu’une  semblable  forme 
néoplasique  est  dans  cet  origane  tout  à  fait  excep¬ 
tionnelle  chez  d’autres  espèces  animales  et  chez 
l’homme.  .  1 

Pour  l’observation  de  l’angiome  de  la  langue, 
il  y  avait  en  ce  cas,  préalablement  au  traumatisme, 
une  modification  de  tissu,  vraisémblablement 
congénitale,  une  malformation  essentiellement 
apte  aux  réactions  néoplasiques  et  cancéreuses. 

Dans  l’histoire  des  cancers  éfithéliaux,  le  rap¬ 
port  avec  le  traumatisme  paraît  généralement 
moins  direct,  et  surtout  beaucoup  moins  rapide. 
Dans  la  plupart  des  cas,  il  y  a  eu  comme  inter¬ 
médiaire  un  tra'vail  d’inflammation  chronique  plus 
ou  moins  prolongé,  ou  encore  ce  n’est  qu’ après 

(i) -P.  MENETRIER  et  J.  Surmont,  Aiigio-sarcome  au  début 
{Bulletin  dé.  l’Association -  ifançaise  pour  l'étude  du  cancer, 
jauviei  1923).'  ,  ’  ,  ■  -  '  .  : 
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cicatrisation  et  au  bout  d’uu  temps  plus  ou  moins 
long  que  se  développe  la  tumeur. 

Cette  question  de  l’influence  des  traumatismes 
dans  le  développement  des  cancers  a  été  tout 
particulièrement  étudiée  ces  temps  derniers  à 
propos  des  traumatismes  de  guerre,  et  les  conclu¬ 
sions  des  divers  observateurs  ont  généralement 
concordé  dans  le  sens  que  nous  venons  de  dire 
(Voy.  les  rapports  sur  cette  question  dans  les 
Bulletins  de  l’Association  française  pour  l’étude  du 
cancer,  juillet  1918). 

Mais  ce  sont  plus  particulièrement  les  irritations 
et  inflammations  chroniques  que  nous  pouvons 
invoquer  comme  causes  pathogènes  ayant  présidé 
au  développement  des  néoplasies  épithéliales. 
Ces  irritations  chroniques  peuvent  être  de  diverses 
natures  ;  purement  mécaniques,  frottements  répé¬ 
tés  de  corps  durs,  irréguliers,  piquants  ou  tran¬ 
chants,  comme  les  dents  cariées  blessant  la 
muqueuse  linguale  et  trouvées  à  l’origine  de 
nombre  d’épithéliomes  de  cette  région  ;  actions 
physiques  :  la  chaleur  agissant  chez  les  porteurs 
de  brasiers  du  Cashmir  pour  produire  des  cancers 
de  l’abdomen  ou  des  cuisses  ;  telle  est  encore 
l’action  du  tujmu  de  pipe,  du  «  brûle-gueule  >>. 
dans  la  production  du  cancer  des  lèvres  ou  de 
la  langue  ;  actions  chimiques,  où  nous  voyons  le 
goudron,  la  suie,  les  composés  arsenicaux  plus 
spécialement  actifs. 

A  vrai  dire,  cette  systématisation  des  causes 
est  assez  artificielle.  I^e  plus  souvent  il  s’agit 
d’actions  complexes  où  des  facteurs  multiples 
interviennent  simultanément,  la  cause  externe 
suscitant  des  troubles  organiques  divers,  modifi¬ 
cations  circulatoires,  processus  cellulaires,  infec¬ 
tions  microbiennes  surajoutées  ;  aussi  la  néoplasie 
par  prolifération  cellulaire  représente-t-elle  la 
réaction  organique  à  des  actions  diverses  et 
multiples  et  sans  qu’aucune  d’elles  puisse  être 
considérée  comme  spécifique. 

Des  exemples  empruntés  à  la  pathologie  des 
divers  organes  et  tissus  donneront  mieux  idée  de 
la  banalité  de  ces  causes,  en  même  temps  que  de 
leur  puissance  efficace. 

Particulièrement  intéressant  à  cet  égard  est  le 
développement  du  cancer  sous  l’influence  de  l’irri* 
tation  cutanée  chronique,  produite  par  les  rayons 
de  Rœntgen  ;  car  la  cause  physique  est  si  simple, 
les  cas  en  sont  si  nombreux,  et  les  lésions  en  ont 
pu  être  suivies  si  complètement  depuis  le  début 
de  l’incitation  proliférative,  jusqu’à  la  réahsation 
complète  du  cancer,  qu’ici  l’observation  clinique 
est  aussi  précise  qu’une  expérience. 

Des  choses  se  passent  de  la  manière  suivante  ; 
sous  l’influence  d’irradiations  incessamment  répé¬ 
tées,  comme  il  arrive  chez  les  professionnels  de  la 


rœntgénisation,  il  se  produit  d’abord  de  la  der¬ 
mite  artificielle,  aiguë,  puis  chronique,  suivie 
d’altérations  plus  profondes,  papillomateuses  ou 
ulcéreuses.  A  un  certain  moment,  au  bout  de  mois 
ou  d’années,  l’une  de  ces  lésions  bourgeonne  en 
un  épithéhome  cutané.  D’étude  histologique  a 
d’ailleurs  permis  de  suivre  les  étapes  successives 
et  progressives  des  lésions,  depuis  la  radiodermite 
initiale  jusqu’au  cancer.  D’épiderme  épaissi  de 
la  radiodermite  chronique  devient  papiUomateux, 
puis  végétant  dans  la  profondeur,  et  ainsi  une 
lésion  purement  inflammatoire  au  début,  puis 
hyperplasique,  devient  néoplasique  et  infectante 
sous  l’influence  de  la  simple  action  physique  des 
rayons  X. 

Il  est  intéressant  de  rappeler  qu’au  point  de  vue 
de  son  histoire,  cette  forme  morbide  nous  a  pré¬ 
senté  les  mêmes  étapes  que  l’observation  indivi¬ 
duelle  de  chaque  cas.  C’est  en  1896  que,  avec  les 
premières  applications  pratiques  des  rajmns  X, 
apparaissent  les  premières  observations  de  la 
radiodermite  :  le  coup  de  soleil  de  Rœntgen.  Puis 
on  décrit  l’ulcère  de  Rœntgen  et  la  radiodermite 
chronique.  Mais  c’est  seulement  de  1902  que 
datent  les  premières  observations  de  cancer.  Ces 
années  écoulées  représentent  le  temps  nécessaire 
à  la  formation  du  cancer.  Et  la  fréquence  avec 
laquelle  ce  cancer  véritablement  expérimental  a 
pu  être  produit  est  montrée  par  la  statistique 
recueillie  en  1914  par  une  de  nos  élèves. 
Mil®  s.  Feygin  qui,  dans  sa  thèse,  a  pu  à  cette  date 
réunir  104  observations  de  cancer  radiologique. 

De  cancer  radiologique  est  plus  particuhèrement 
démonstratif  ;  mais  les  irritations  cancérigènes 
que  l’on  peut  citer  dans  l’étiologie  du  cancer  cutané 
sont  innombrables. 

Des  irritations  chroniques  cutanées  sont  l’ori¬ 
gine  de  néoplasies,  et  de  néoplasies  malignes  en 
relation  intime  avec  l’inflammation  chronique 
provoquée  par  ces  irritants  ;  car  il  n’y  a  pas  seule¬ 
ment  relation  de  fréquence,  mais  encore  relation 
de  lésions,  les  formes  inflammatoires  bénignes  et 
banales  se  continuant  par  transitions  graduées 
avec  les  néoplasies  et  les  formes  malignes. 

Des  irritations  professionnelles  chez  les  ramo¬ 
neurs,  goudronneurs,  paraffineurs,  ouvriers  en 
briquettes  de  houille,  rafifineurs  de  pétrole,  sont 
la  cause  de  dermites  chroniques,  avec  ou  sans 
processus  suppuratifs  et  infectieux,  et  suivies  de 
modifications  hypertrophiques  des  téguments,  de 
formations  papillornateuses  et,  dans  un  certain 
nombre  de  cas,  apparition  tardive  d’épithéliomas 
en  divers  points,  avec  prédilection  aux  parties 
plus  spécialement  irritées. 

D’ailleurs,  des  irritations  plus  banales  encore 
se  retrouvent  à  l’origine  d’un  certain  nombre  de 
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cancers  cutanés  :  exposition  aux  intempéries,  ou 
simple  malpropreté,  cause  fréquente  des  plaques 
séborrhéiques  des  vieillards,  localement  aggravée 
en  certains  sièges  par  la  rétention  des  produits  de 
desquamation  épidermique  comme  dans  le  cas 
du  phimosis,  dont  le  rapport  de  fréquence  a  été 
signalé  dans  le  cancer  du  pénis. 

I^es  dermatoses  de  longue  durée  :  le  psoriasis, 
les  ulcères  chroniques,  tels  que  l’ulcère  consécutif 
au  cautère  qu’autrefois  on  entretenait  pendant 
des  années,  les  ulcères  de  jambe,  les  orifices  des 
trajets  fistuleux,  suite  de  lésions  osseuses  dans  les 
ostéomyélites  anciennes,  comptent  de  nombreux 
cas  à  leur  actif. 

Plus  particulièrement  les  accidents  cutanés 
chroniques  de  la  tuberculose  et  de  la  syphilis. 
I/â  tuberculose  verruqueuse  représente  déjà  une 
forme  hypeiqDlasique  papillomateuse  où  le  pro¬ 
cessus  néoplasique  est  esquissé.  Le  lupus,  soit 
en  activité,  soit  cicatrisé,  présente  spontanément 
là  comirlication  épithéliomateuse  qui,  d’autre 
part,  est  appame  en  nombre  de  cas  après  traite¬ 
ment  par  les  rayons  X,  de  telle  sorte  que  deux 
causes  irritatives  semblent  en  ces  cas  avoir  com¬ 
biné  leur  action.  De  même  pour  les  lésions  syphi¬ 
litiques,  pour  lesquelles  le  plus  grand  nombre 
des  cas  de  cancers  consécutifs  concernent  les 
muqueuses  des  premières  voies  digestives. 

Parmi  les  dermatoses,  il  en  est  dont  le  rapport 
de  fréquence  avec  l’évolution  cancéreuse  est  assez 
important  pour  leur  avoir  mérité  la  dénomination 
A&  dermatoses  précancéreuses.  Elles  correspondent 
au  groupe  des  âyskéraloses  de  Darier  ;  ce  sont  plus 
spécialement  la  maladie  de  Pàget,  celle  de  Bowen, 
le  kératome  sénile,  etc. 

Sur  les  muqueuses  accessibles  à  l’exploration 
clinique,  nous  retrouvons  la  même  abondance  de 
faits  prouvant  l’existence  antérieure  de  processus 
inflammatoires  chroniques,  aux  points  où  se 
développent  des  néoplasmes. 

Ainsi  la  prédominance  des  cancers  des  lèvres, 
delà  bouche,  de  la  langue  chez  l’homme,  s’explique 
par  l’abus  du  tabac  et  des  alcools.  D’xm  et  l’autre 
sans  doute  agissent  non  seulement  par  leur  action 
irritante  propre,  mais  aussi  par  leur  combinaison 
avec  la  sÿphihs,  dont  ils  provoquent  et  entre¬ 
tiennent  les  manifestations  locales.  A  ces  causes 
se  rattache  le  développement  de  la  leucoplasie 
buccale  qui,  dans  ses  formes  intenses,  se  montre 
avec  un  tel  rapport  de  fréquence  avec  le  cancer, 
qu’elle  rentre  dans  le  cadre  des  affections  pré¬ 
cancéreuses  les  mieux  caractérisées.  Ce  n’est  pas 
d’ailleurs  seulement  sur  ce  rapport  de  fréquence 
que  la  relation  génétique  de  la  leucoplasie  et  du 
cancer  a  pu  être  établie,  mais  aussi  sur  la  consta¬ 
tation,  par  l’investigation  histologique,  d’une  série 
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de  lésions  hyq)erplasiques  et  progressives,  reliant 
d’une  manière  continue  le  simple  épaississement 
papillomateux  de  la  leucoplasie  initiale,  jusqu’à 
l’épithéliome  végétant  et  proliférant  dans  la  pro¬ 
fondeur. 

En  d’autres  muqueuses,  des  organes  génitaux 
notamment,  de  semblables  lésions  leucoplasiques 
irritatives  se  montrent  en  rapport  avec  le  cancer. 

Il  est  évidemment  plus  difficile  pour  les  organes 
internes  de  pouvoir  énumérer  des  faits  aussi  nom¬ 
breux  et  aussi  complètement  suivis. 

On  peut  néanmoins,  même  dans  ces  conditions 
d’observation  difficile,  réunir  des  arguments 
également  démonstratifs. 

Ainsi,  il  y  a  un  rapport  manifeste  entre  la  fré¬ 
quence  des  inflammations  chroniques  d’un  organe 
donné  et  l’apparition  du  cancer  à  son  niveau. 
Ce  qui  est  le  cas  par  exemple  pour  l’estomac  et 
l’utérus,  qui  tous  deux  sont  à  la  fois  et  le  plus 
souvent  cancéreux,  et  le  plus  communément  sujets 
aux  altérations  inflammatoires. 

Et  puis  il  est  nombre  d’affections  viscérales 
chroniques  dont  la  symptomatologie  est  assez 
nette  et  l’évolution  suffisamment  prolongée  pour 
pouvoir  être  dès  longtemps  reconnues,  avant 
l’apparition  du  cancer  qui  se  développe  à  leurs 
dépens.  Tel  est  le  cas  de  l’ulcère  chronique  de 
l'estomac,  dont  le  rapport  avec  le  cancer  gastrique 
est  aujourd’hui  universellement  accepté,  avec 
un  pourcentage  de  plus  en  plus  élevé. 

C’est  surtout  dans  les  cancers  des  voies  biliaires, 
que  la  démonstration  des  influences  locales  irri¬ 
tatives  est  particulièrement  probante.  Leur  rela¬ 
tion  avec  la  lithiase  ne  saurait  être  niée.  Pour  le 
cancer  de  la  vésicule,  elle  peut  être  considérée 
comme  constante.  Et  si  l’on  objectait  que  les 
troubles  occasionnés  par  le  cancer  peuvent  être 
cause  de  la  formation  de  calculs,  des  observations 
montrant  les  accidents  de  coliques  hépatiques 
antérieurs  de  dix  ans,  vingt  ans  et  plus  avant 
l’apparition  du  cancer,  méttent  hors  de  doute 
l’antériorité  de  la  lithiase.  ; 

Des  relàtions  semblables  peuvent  être  également 
établies  entre  les  cancers  des  voies  urinaires  et  la 
lithiase  du  rein  ou  de  la  vessie. 

D’ailleurs  et  dans  tous  ces  faits  l’observation- 
histologique  permet  de  suivre  une  évolution  des 
lésions  qui  confirme  les  données  de  la  clinique-. 
Si,  pour  les  cancers  de  la  peau  et  des  muqueuses 
à  revêtement  pavi^enteux  dès  productions  hyper¬ 
plasiques  de  type  papillomateux  représentent  le 
stade  de  passage  intermédiaire  entre  l’inflamma¬ 
tion  chronique  et  le  cancer,  dans  les  muqueuses 
et  les  glandes,  les  hyperplasies  adénomateuses 
remplissent  le  même  rôle.  Nous  les  avons  partit 
culièrement  étudiées  dans  l’estomac,  oii  ce  sont 


P. MENETRIER.  —  LES  CAUSES  LOCALES  DU  CANCER  149 


^es  polyadénomes  gastriques,  stade  hyperplasique 
de  révolution  néoplasique,  et  éventuellement, 
comme  nous  l’avons  montré,  en  rapport  à  leur 
origine  avec  l’ulcère  simple,  ou  avec  des  inflam¬ 
mations  chroniques  nodulaires,  peut-être  syphi¬ 
litiques  (polyadénome  à  centre  fibreux). 

Des  formations  adénomateuses  semblables,  et 
par  leur  origine  et  par  leur  évolution  éventuelle, 
sont  observées  dans  l’intestin,  le  rectum  ;  dans  les 
glandes,  le  foie  (adénomes  des  cirrhoses),  le  rein, 
la  mamelle,  où  ces  formations  sont  particulière¬ 
ment  fréquentes,  précisément  comme  le  cancer  du 
sein  est  aussi  des  plus  communs. 

D’autres  modalités  de  l’altération  épithéliale 
sous  l’influence  des  états  inflammatoires  chro¬ 
niques,  se  montrant  avant  le  cancer,  et  corres¬ 
pondant  à  des  cancers  qui,  dans  leur  type  histo¬ 
logique,  en  conservent  les  particularités,  sont 
les  métaplasies,  qui  représentent  également  une 
étape  de  transition  entre  le  processus  irritatif 
et  le  cancer. 

Nous  avons  plus  particulièrement  étudié  à  ce 
point  de  vue  les  métaplasies  du  revêtement'  épi¬ 
thélial  broncho-pulmonaire,  devenu  pavimen- 
teux,  sous  l’influence  des  inflammations  chro¬ 
niques,  bronchites  chroniques,  dilatations  des 
bronches,  scléroses  pulmonaires,  tuberculose 
fibreuse  des  poumons,  et  la  forme  spéciale  de 
cancer,  épithéliome  pavimenteux  à  globes  cornés 
qui  en  est  la  conséquence,  et  dont  l’origine  inflam¬ 
matoire  locale  est  rendue  manifeste  précisément 
par  la  conservation,  dans  le  cancer,  de  la  transfor¬ 
mation  morphologique  épithéliale  produite  par 
l’irritation  chronique.  De  semblables  faits  ont 
d’ailleurs  été  observés  dans  d’autres  organes,  voies 
biliaires,  urinaires,  génitales,  etc.,  avec  la  même 
signification. 

®Nous  arrêterons  ici  l’énumération  de  ces 
exemples,  relevant  tous  du  même  processus 
d’irritationlocale,pourpasser  à  une  autre  catégorie 
de  faits  où  l’origine  locale  du  cancer  dérive  non 
plus  d’une  action  externe'  perturbatrice,  mais 
d’une  modification  préalable  du  terrain. 

Dans  tous  les  cas  que  nous  venons  d’examiner, 
en  effet,  il  s’agit  du  développement  du  cancer 
aux  dépens  de  tissus  normaux  qui,  préalablement 
sains,  ont,  par  suite  des  modifications  irritatives 
causées  par  les  agents  multiples  ci-dessus  énu¬ 
mérés,  subi  des  altérations  progressives,  hj'per- 
plasiques,  puis  néoplasiques,  et  comme  nous  le 
verrons,  la  réalité  de  cette  interprétation  de  la 
genèse  dir  cancer  est  confirmée  par  la  preuve 
expérimentale. 

Mais  auparavant  il  nous  faut  mentionner  toute 
une  autre  série  de  faits,  où  le  tissu  matrice  du 
cance  :  est  un  tissu  anormal  ;  ce  tissu  anormal 


semblant  plus  particulièrement  prédisposé  à 
l’évolution  néoplasique. 

Il  s’agit  de  cet  ensemble  de  lésions  que  l’on  peut 
grouper  sous  les  noms  de  dysemhryoplasies,  mal¬ 
formations  du  développement,  troubles  et  pertur¬ 
bations  des  processus  embryonnaires,  gonoblastes 
égarés  hors  de  leur  destination  normale,  vestiges 
d’organes  temporaires  persistants  sans  emploi,  ou 
encore  productions  parasitaires,  soit  provenant 
des  annexes  fœtales,  soit  même  représentant 
l’inclusion  ou  l’adhérence  d’un  jumeau  arrêté  dans 
son  développement. 

Il  serait  trop  long  d’en  passer  en  revue  chaque 
forme  et  les  altérations  néoplasiques  qui  en 
dérivent.  De  fait  seul  que  nous  voulons  retenir  est 
la  fréquence  même  de  ces  évolutions  néoplasiques 
Ces  tissus  anormaux  paraissent  en  effet,  vraisem¬ 
blablement  en  raison  de  leur  origine  spéciale,  à 
la  phase  embryonnaire,  et  des  entraves  fonction¬ 
nelles  qui  ont  arrêté  leur  développement,  avoir 
conservé  une  potentialité  latente  proliférative 
et  constructive  pour  ainsi  dire  illimitée  et  que 
des  causes  diverses  peuvent  mettre  en  jeu.  Ici 
nous  ne  saurions  affirmer  et  nous  ne  pensons  pas 
d’ailleurs  que  des  causes  locales  seules  soient  à 
invoquer,  et  il  est  probable  que  des  modifications 
dumilieuorganiqued’ordre général,  ou  développées 
sous  l’influence  des  sécrétions  d’organesà  distance, 
peuvent  effectuer  sur  ces  éléments  la  stimulation 
qui  les  incite  à  proliférer  ;  et  cela  par  une  action 
analogue  à  celle  qui  a  entravé  leur  développement. 
Des  résidus  wolffiens,  par  exemple,  vestiges  d’une 
ébauche  destinée  à  former  un  organe  d’élimination 
urinaire  pour  l’organisme  entier,  ont  cessé  leur 
développement  harmonique,  quand  la  fonction 
à  rem^ir  s’est  trouvée  assurée  par  un  autre 
organe  mieux  adapté,  le  rein  permanent.  Et  ils 
rentrent  en  action  proliférative,  constituant  un 
nombre  considérable  de  tumeurs,  vraisemblable¬ 
ment  quand  une  stimulation  inverse  vient  à  agir 
sur  eux.  Da  corrélation  de  croissance  entre  les 
organes  génitaux  et  les  glandes  mammaires  pour 
la  femme,  les  appareils  pileux  pour  l’homme 
peuvent  fournir  des  analogies  explicatives  de 
même  ordre. 

Mais  nous  occupant  ici  des  causes  locales  du 
cancer,  nous  retiendrons  seulement  pour  le  sujet 
qui  nous  intéresse,  la  particulière  sensibilité  de 
ces  malformations  organiques  aux  agents’  irri¬ 
tatifs  ou  traumatiques  dont  les  ncevi  superficiels 
nous  fournissent  des  exemples  d’autant  plus 
démonstratifs  que  l’observation  en  est  plus  com¬ 
mode. 

Da  facilité  avec  laquelle  ces  petites  malforma¬ 
tions  cutanées  ou  muqueuses  entrent  en  proliféra¬ 
tion  mahgne  sous  l’influence  des  irritants  est 
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d’ailleurs  parfaitement  exprimée  par  le  terme  de 
noli  me  tangcre,  sous  lequel  traditionnellement  on 
les  désigne  et  qui  résulte  d’une  observation  sécu¬ 
laire  des  accidents  de  malignité  provoqués  à  leur 
niveau  par  une  intervention  malencontreuse.  A 
l’appui,  nous  pouvons  rappeler  le  cas  précédem¬ 
ment  cité  d’évolution  sarcomateuse  dans  un  petit 
angiome  de  la  langue,  après  excoriation,  infection 
et  thrombose  partielle  d’une  cavité  sanguine. 

Ainsi,  et  pour  résumer  l’ensemble  des  faits  que 
nous  venons  de  passer  en  revue,  nous  pouvons 
conclure  que,  de  par  l’observation  clinique,  des 
irritants  divers,  multiples  et  non  spécifiques,  sont 
capables  de  produire  dans  les  tissus  des  modifications 
susceptibles  d’aboutir  au  cancer  ; 

Que  l’observation  histologique  nous  montre, 
par  l’étude  des  lésions  successives,  une  série 
d’ altérations  progressives  dans  le  sens  de  l’hyper¬ 
plasie  par  prolifération  cellulaire,  avec  atténuation, 
disparition  relative,  ou  plus  ou  moins  complète, 
des  caractères  de  différenciation  des  cellules,  per¬ 
mettant  d’établir  la  série  de  toutes  les  transitions 
qui  relient  l’élément  primitivement  normal  à  l’élé¬ 
ment  cancéreux  doué  de  propriétés  injectantes; 

Que  cette  transformation  ne  se  fait  jamais  d’em¬ 
blée,  mais  que  de  plus  ou  moins  longues  étapes  sont 
à  parcourir  avant  que  le  cancer  soit  réalisé.  , 

Ce  sont  ces  étapes  que  nous  avons  essayé  d’isoler 
et  de  décrire  sous  le  nom  à’états  morbides  pré¬ 
cancéreux  ;  parce  que  la  transformation  cancéreuse 
en  devient  particulièrement  fréquente  quand 
toutes  les  altérations  qui  les  caractérisent  sont 
réalisées.  Et  dans  ces  états  précancéreux  nous 
comprenons  à  la  fois  les  hyperplasies  inflamma¬ 
toires  par  altérations  progressives  des  tissus  sous 
l’action  des  causes  irritatives  locales,  et  les  mal¬ 
formations  et  troubles  divers  du  développement, 
dont  nous  avons  dit  précédemment  l’aptitude 
particulière  à  subir  l’évolution  néoplasique.  C’est 
d’ailleurs  dans  l’une  ou  l’autre  classe  que  rentrent 
la  plupart  des  tumeurs  dites  bénignes  et  qui  consti¬ 
tuent  également  uneforme  des  états  précancéreux. 

Tous  ces  faits  ainsi  appuyés  de  l’observation 
clinique  et  précisés  par  l’investigation  histologique 
servent  de  base  à  la  doctrine  de  l’origine  irritative 
locale  du  cancer. 

Mais  si  bien  établis  soient-ils  et  par  le  nombre 
des  ’observations  et  par  la  minutie  de  l’analyse 
anatomo-pathologique,  il  -reste  une  objection  que 
beaucoup  trouvent  fondamentale. 

Pourquoi  des  causes  aussi  communes^  aussi 
banales,  aussi  peu  spécifiques,  produisent-elles 
Un  processus  en  apparence  aussi  spécial  que  le 
processus  cancéreux?  Et  pourquoi  le  nombre  des 
cancers  est-il  proportionnellement  au^  restreint 
si  on  le  compare  au  nombre  des  cas  où  de  sem¬ 
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blables  influences  se  sont  exercées  sans  les  pro¬ 
duire?  Il  est  bien  évident  que  toutes  les  dermites 
chroniques,  toutes  les  leucoplasies,  tous  les  ulcères 
de  la  peau  ou  des  muqueuses,  tous  les  ulcères  de 
l’estomac,  toutes  les  hthiases  de  la  vésicule  ou  du 
rein,  etc.,  n’aboutissent  pas  au  cancer. 

Et  c’est  alors  que,  pour  répondre,  nous  pouvons 
invoquer  la  confirmation  que  nous  fournit  la 
preuve  expérimentale. 

En  réponse  à  la  première  question,  nous  pouvons 
déjà  répondre,  qu’ après  tout  la  chose  n’a  rien  de 
si  extraordinaire,  puisque  nous  connaissons  des 
exemples  de  proliférations  cellulaires  et  construc¬ 
tives,  autrement  complexes,  résultant  d’actions 
provocatrices  aussi  simples.  Ainsi  les  expériences 
de  Delage  et  de  Eoeb  nous  ont  prouvé  qu’une 
simple  irritation  chimique  ou  physique  était 
capable  d’inciter  à  la  prolifération  les  ovules 
d’organismes  inférieurs,  remplaçant  ainsi  l’action 
d’un  élément  aussi  différencié  et  aussi  spécifique 
que  le  spermatozoïde.  Et  cela  nous  induit  à  penser 
que  l’essence  même  du  processus  cancéreux  réside, 
ainsi  que  nous  l’avons  depuis  longtemps  soutenu , 
plutôt  dans  les  propriétés  inhérentes  des  cellules 
que  dans  la  spécialité  ou  la  spécificité  de  l’action 
externe  simplement  provocatrice  de  leur  manifesta¬ 
tion. 

Nous  pouvons  faire  mieux,  et  répondre  non 
plus  par  un  raisonnement  et  une  comparaison, 
mais  fournir  par  l’expérimentation  la  preuve  de 
l’action  pathogène  et  réellement  cancérigène  de 
ces  agents  irritants  si  simples  et  si  communs  que 
nous  avons  énumérés. 

Nous  connaissons  maintenant  le  moyen  de 
produire  le  cancer  chez  les  animaux. 

Nous  pouvons  l’obtenir  par  des  procédés  mul¬ 
tiples  et  qui  correspondent  dans  leur  variété  %t 
leur  nature  aux  agents  divers  que  nous  avons  pré¬ 
cédemment  énumérés  parmi  les  causes  irritatives 
que  l’observation  clinique  nous  a  montrées  cancé¬ 
rigènes. 

Pour  les  rayons  X,  à  vrai  dire,  l’observation 
humaine  peut  être  considérée  comme  une  manière 
d’expérience,  involontaire,  mais  probante.  Et 
même  la  sensibilité  de  la  peau  humaine  à  cette 
sorte  d’excitant  semble  si  particulièrement  adaptée, 
que  nous  dirions  volontiers  qu’il  ne  s’agit  que 
d’une  question  de  doses  et  de  réitération  de 
l’action  nocive  pour  obtenir,  tôt  ou  tard,  la 
réaction  néoplasique, 

Chez  l’animal,  par  l’emploi  des  rayons  X,  nous 
avons,  avec  Mallet,  observé  les  stades  initiaux  de 
l’évolution  proliférative  épithéliale,  et  Clunet  a 
par  deux  fois  réalisé  le  sarcome  chez  le  rat. 

L’infection  spiropiérienne  du  rat,  découverte 
et  expérimentée  par  Fibiger,  produit  des  cancers 
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de  la  langiie  et  de  l’estomac  avec  une  telle  pro¬ 
portion  de  fréquence,  qu’on  peut  dire  également 
dans  ces  cas  que  le  cancer  est  réalisé  à  la  volonté 
de  l’expérimentateur 

Nous  pouvons  encore  citer  le  sarcome  à  cysti- 
cerques  du  rat,  qui  a  fourni  matière  à  une  expéri¬ 
mentation  analogue  ;  le  sarcome  infeclieux  des 
volailles  de  Peyton  Rous,  dont  l’iiistoire  n'est  pas 
actuellement  encore  assez  complètement  élucidée 
pour  permettre  des  déductions  explicatives. 

Mais  nous  voulons  surtout  retenir  comme 
exemple  plus  particulièrement  instructif  le  cancer 
du  goudron. 

Par  cet  agent  bien  banal,  dont  l’action  nocive 
cancérigène  avait  depuis  longtemps  été  constatée 
chez  les  ouvriers,  dont  l’emploi  expérimental  s’était 
montré  sans  succès  entre  les  mains  de  Caziii,  opé¬ 
rant  sur  le  chien,  deux  expérimentateurs  japonais, 
Yamagiwaet  Ichigawa  chez  le  lapin,  Fibiger  chez 
la  souris,  et  depuis  de  nombreux  expérimentateurs 
ont,  comme  nous-même,  obtenu  la  production 
de  véritables  cancers  cutanés.  Cela  avec  une  telle 
proportion  de  fréquence,  que  le  hasard  des  cas, 
objection  principale  aux  conclusions  tirées  des 
observations  humaines,  disparaît. 

Chez  le  lapin,  chez  la  souris,  il  suffit  de  répéter 
les  applications  de  goudron  pour  obtenir  la  série 
des  altérations  d’hyperplasie  progressive  qui 
caractérisent  les  états  inflammatoires  chroniciues 
précancéreux  et  ensuite  la  lésion  vraiment  cancé¬ 
reuse,  simplement  par  l’emploi  continué  du  même 
agent  d’irritation.  En  sorte  que  le  résultat  dépend 
uniquement  de  la  durée  de  réitération  des  actions 
irritatives. 

Seulement,  si  la  souris  et  le  lapin  réagissent  ainsi 
à  l’action  du  goudron,  d’autres  animaux  ne  pré¬ 
sentent  pas  la  même  sensibilité  de  leur  tégument. 
Chez  le  cobaye,  par  exemple,  nous  n’avons  obtenu 
que  des  lésions  ulcéreuses  sans  tendance  proliféra¬ 
tive. 

Aussi  paraît-il  s’agir,  aussi  bien  dans  le  cas  du 
goudron  qu’en  ce  qui  concerne  tous  les  autres 
agents  irritatifs  cancérigènes,  surtout  d’une 
question  de  dosage  de  l’agent  irritatif,  par  rapport 
à  la  sensibilité  des  éléments  en  cause,  c’est-à-dire, 
dans  le  cas  particulier,  des  cellules  de  l’épiderme. 
Il  faut  un  agent  exactement  adapté  à  provoquer 
la  prolifération  cellulaire,  sans  atteindre  au  degré 
d’irritation  qui  amène  la  nécrose  et  la  mortifica¬ 
tion. 

Et  en  effet,  ce  que  montre  l’observation  histo¬ 
logique,  plus  particulièrement  instructive  dans 
l’étude  des  lésions  provoquées  sur  l’oreille  du  lapin, 
c’est  une  simple  incitation  proliférative  des  épi¬ 
théliums  qui  d’abord  s’épaississent  en  hyperplasie 
folliculeuse  ou  papillomateuse,  puis  à  im  certain 


moment  se  mettent  à  végéter  dans  la  profondeur, 
envahissant  le  derme  sous-jacent,  et  sans  phéno¬ 
mènes  inflammatoires  notables  du  tissu  conjonctif, 
quand  par  une  bonne  technique  on  a  pu  se  mettre 
à  l’abri  des  infections  surajoutées,  qui,  si  fré¬ 
quemment,  accompagnent  les  irritations  répétées 
du  tégument.  Ce  qui  est  d’ailleurs  beaucoup  plus 
difficile  à  éviter  chez  les  souris. 

Au  surplus,  et  en  ce  qui  concerne  les  modalités 
histogénétiques  du  cancer  du  goudron,  nous  les 
étudions  par  ailleurs  (i);  pour  le  moment  et  dans 
cette  revue  étiologique,  nous  voulons  seulement 
retenir  l’efficacité  de  cette  action  irritative  en 
apparence  si  banale  pour  produire  le  cancer  et 
avec  laquelle  la  réussite  de  l’expérience  dépend 
essentiellement,  non  d’une  prédisposition  mysté¬ 
rieuse  de  l’animal  en  cause,  mais  seulement  de  la 
persistance  apportée  dans  la  réitération  des  irri¬ 
tations.  Il  est  même  intéressant  de  remarquer,  à 
ce  propos,  que  sur  une  quarantaine  d’observations 
de  cancers  spontanés  du  lapin  rapportés  dans  la 
littérature,  il  ne  se  trouve  précisément  pas  de 
cancers  cutanés.  Vraisemblablement  parce  que 
cet  animal,  dans  des  conditions  de  vie  normale, 
ne  se  trouve  pas  exposé  à  des  actions  chroniques 
irritatives  analogues. 

Dans  les  observations  humaines,  sans  doute 
l’inconstance  du  résultat  dépend  justement  de 
la  variabilité  d’action  des  agents  irritants,  que 
l’on  peut  facilement  comprendre  sans  qu’il  soit 
nécessaire  de  l’expliquer  par  le  détail  et  qui,  en 
tout  cas,  n’ont  pas  cette  précision  et  cette  constance 
dans  l’application  que  peut  réaliser  la  méthode 
expérimentale. 

Mais  la  preuve  fournie  par  celle-ci  permet  de 
légitimer  les  conclusions,  tirées  de  l’observation 
anatomo-clinique. 

Et  par  conséquent  d’en  tirer  des  indications 
prophylactiques,  en  attendant  que  l’expérimenta¬ 
tion,  rendue  facile  parla  production  expérimentale 
du  cancer  chez  les  animaux,  permette  de  découvrir 
une  thérapeutique  efficace. 

Des  indications  prophylactiques  sont  d’ailleurs 
de  conception  évidente,  étant  donnée  la  simplicité 
des  causes  pathogènes  à  prévenir.  Mais  l’applica¬ 
tion  en  sera  plus  ou  moins  facile,  selon  les  condi¬ 
tions  de  l’observation. 

Facile  dans  tous  les  cas  où  l’irritant  est  connu  et 
surtout  d’emploi  volontaire  ou  professionnel. 

Il  est  évident,  par  exemple,  qu’en  dehors  des 
précautions  que  la  connaissance  des  propriétés 
phj'siques  des  rayons  X  permet  de  prendre  en 
tous  cas,  le  radiologue  dont  la  peau  a  subi  les 

(i)  P.  MüNETHniR,  Peyhon  et  SuRUOMT,  I,eg  étapes  histo- 
logûiucs  du  cancer  du  goudron  {liullclin  de  l'Association  lran>- 
çaise  pour  l'élude  du  cancer,  janvier  1923). 
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lésions  de  la  radiodermite  chronique  doit  s’abste¬ 
nir  de  toute  nouvelle  exposition  aux  radiations. 

De  même,  il  est  facile  de  prescrire  les  précau¬ 
tions  de  propreté  qui,  pour  tous  les  ouvriers 
maniant  des  produits  irritatifs,  cancérigènes,  per¬ 
mettent,  en  empêchant  le  séjour  des  matières 
nuisibles  au  contact  permanent  des  téguments,  de 
prévenir  le  développement  des  lésions  consécutives. 

De  même  aussi  les  lésions  chroniques  circons¬ 
crites,  ulcères,  fistules,  doivent  être  traitées  de 
manière  à  éviter  qu’elles  s’éternisent. 

Mais  nous  ne  saurions  passer  en  revue  tous  les 
cas,  et  il  suffit  d’être  prévenu  de  la  nocivité  des 
causes  irritatives  les  plus  simples  quand  elles  sont 
incessamment  répétées,  pour  imaginer  les  condi¬ 
tions  les  plus  propres  en  chaque  cas  à  en  prévenir 
les  conséquences. 

Il  n’est  pas  inutile  cependant  d’insister  sur 
l’importance  à  ce  point  de  vue  de  certaines  mala¬ 
dies,  telles  que  la  syphilis,  dont  l’action  irritative 
cancérigène  ne  s’étend  pas  seulement  aux  lésions 
chroniques  superficielles,  telles  que  la  leucoplasie 
buccale,  mais  doit  être  cherchée  et  peut  être  trou¬ 
vée  dans  un  nombre  considérable  de  viscéro- 
pathies,  elles  aussi  précancéreuses.  Et  comme 
nous  sommes  aujourd’hui  mieux  armés  qu’autre- 
fois  dans  la  thérapeutique  antisyphilitique,  il  y  a 
là  des  indications  que  le  médecin  ne  saurait 
en  aucun  cas  négliger. 

Des  états  morbides  précancéreux  représentent  un 
stade  du  processus  néoplasique  particulièrement 
intéressant  à  surveiller,  car  ils  sont  parfaitement  < 
accessibles  à  l’intervention  curatrice  et  que  leur 
guérison  supprime  la  possibilité  du  cancer. 

Mais  leur  multiplicité  et  leurs  infinies  variétés 
nécessitent  un  examen  particulier  de  chaque  cas 
pour  en  préciser  les  indications  thérapeutiques,  ce 
qui  est  impossible  dans  cette  étude  d’ensemble. 

En  ce  qui  concerne  les  tumeurs,  dites  bénignes, 
que  nous  considérons  comme  de  même  ordre,  il 
nous  paraît  évident,  ainsi  que  nous  l’avons  écrit 
autrefois,  qu’une  tumeur  bénigne  enlevée  est  un 
cancer  possible  évité.  Mais  il  est  non  moins  évident 
que  c’est  là  surtout  une  question  de  cas  particu¬ 
liers  à  examiner  chacun  pour  son  compte,  et  qui 
ne  peut  être  tranchée  par  une  formule  générale. 

Nous  concevons  en  effet  les  états  précancéreux 
comme  un  stade  du  processus  néoplasique,  consi¬ 
déré  comme  réaction  cellulaire  aux  actions  irri¬ 
tatives,  processus  qui  peut  aboutir  au  cancer. 
Mais  cet  aboutissant  n’est  nullement  obligatoire, 
si  les  conditions  qui  ont  déterminé  la  production, 
puis  la  progression  des  lésions  viennent  à  cesser. 

Et  c’est  encore  ce  que  nous  prouve  l’étude  expé-, 
rimentale,  en  nous  montrant  que  tant  que  l’irri¬ 
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tation  pathogène  n’a  produit  que  des  états  inflam¬ 
matoires  hyperplasiques  et  même  tumoraux,  la 
guérison  peut  se  produire  par  cessation  de  l’action 
nocive,  tandis  qu’une  fois  le  cancer  réalisé,  l’arrêt 
des  irritations,  des  badigeonnages  dans  le  cancer 
du  goudron,  par  exemple,  n’empêche  plus  désor¬ 
mais  son  évolution  continue  et  fatale. 


QUELQUES  TRAVAUX  RÉCENTS 
SUR  LA 

PATHOLOGIÊ 

EXPÉRIMENTALE  DU  CANCER 

H.  DUBOIS-ROQUEBERT 

lu  terne  des  hôpitaux  de  Paris. 

I 

L’hérédité  du  cancer  spontané  chez  la  souris, 
d’après  les  travaux  de  Miss  Maud  Slye. 

Miss  Slye  a  envisagé  la  question  du  cancer  à 
un  point  de  vue  particulièrement  intéressant  ; 
elle  s’est  en  effet  demandé  dans  quelle  mesure 
l’affection  était  héréditaire  et  si  son  apparition 
n’était  pas  subordonnée  à  quelque  loi  générale. 
Or,  ses  travaux,  qui  ont  porté  sur  des  milliers 
!  de  souris,  lui  ont  permis  de  conclure  que  le  dévelop- 
'  pement  du  cancer  était  soumis  auxdois  de  Mendel. 
Avant  d’exposer  les  idées  de  Miss  Slye,  dont  les 
travaux  pour  la  plupart  ont  paru  dans  le  Journal 
of  Cancer  Research,  il  est  utile  de  rappeler  les 
\principes  mendéliens  relatifs  à  l’hérédité. 

■  Soient  deux  pois  dont  les  graines  ne  diffèrent  à 
un  examen  superficiel  que  par  la  couleur  :  l’une 
est  jaune,  l’autre  est  verte.  Ces  deux  graines 
appartiennent  à  deux  races  de  pois  ;  les  graines 
jaunes  ne  donnent,  de  génération  en  génération, 
que  des  graines  jaunes;  les  vertes  ne  donnent 
que  des  vertes.  Ce  sont,  à  ce  point  de  vue,  deux 
races  sans  mélange,  deux  races  pures. 

Si  l’on  croise  un  pois  de  race  jaune  et  un  pois 
de  race  verte,  quelle  sera  la  couleur  des  hybrides 
résultant  de  ce  croisement?  D’expérience  montre 
qu’il  n’y  a  chez  eux  aucun  mélange  apparent  des 
deux  couleurs  :  en  la  circonstance,  toutes  les 
graines  sont  jaunes.  Da  couleur  jaune  paraît 
donc  l’avoir  emporté  sur  la  couleur  verte.  On  dit 
que  le  jaune  est  dominant  et  le  vert  récessif.  Si 
l’on  sème  ces  graines  jaunes,  hybrides  de  première 
génération,  on  constate  qu’elles  donnent  nais¬ 
sance  à  la  fois  à  des  pois  jaunes  et  à  des  pois  verts. 
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I<es  pois  verts  ainsi  produits  ne  donnent  plus 
jamais  que  des  pois  verts  :  ils  se  comportent  donc 
comme  la  race  verte  pure  d’où  l’on  est  parti  :  on 
les  appelle  verts  purs.  Parmi  les  pois  jaunes, 
certains  ne  donnent,  de  même,  que  des  graines 
jaunes  (jaunes  purs),  tandis  que  d’autres  (jaunes 
hybrides  ou  mixtes)  donnent  encore  à  la  généra¬ 
tion  suivante  des  jaunes  et  des  verts,  et  ainsi  de 
suite. 

Si  on  opère  sur  de  très  grands  nombres,  on 
constate  qu’il  existe  à  la  deuxième  génération  et 
aux  suivantes,  un  rapport  à  peu  près  constant 
entre  les  diverses  sortes  de  grains.  On  trouve 
un  quart  de  jaunes  purs,  un  quart  de  verts  purs 
et  une  moitié  de  jaunes  mixtes. 

Ces  faits  sont  résumés  dans  le  tableau  sui¬ 
vant  (I)  : 


I^’étude  de  l’hérédité  pathologique  chez 
l’homme  ne  peut  donner  de  résultats  sérieux, 
étant  données  la  longue  durée  de  la  vie  et  l’absence 
de  précisions  concernant  les  causes  exactes  de 
la  mort  des  membres  d’une  même  famille.  Cette 
impossibilité  est  encore  plus  marquée  dans  le  cas 
de  l’étude  de  l’hérédité  cancéreuse,  car,  comme  le 
soutient  Maud  Slye  et  comme  nous  allons  le  voir, 
l’état  de  cancer  constitue  l’élément  récessif, 
l’élément  dominant  étant  représenté  par  la  non- 
tendance  au  cancer.  Il  en  résulte  que  les  hybrides 
de  la  première  génération  ne  sont  jamais  atteints 
de  cancer.  Si  l’on  voulait  donc  vérifier  chez 
l’homme  l’exactitude  des  lois  de  Mendel  pour  ce 
qui  est  '  du  cancer,  il  serait  nécessaire  d’être 
renseigné  sur  la  pathologie  des  grands-parents 
et  des  aïeux.  Devant  cette  impossibilité,  Miss 


Ancêtres.  .  Jaune  pur  croisé  avec  Vert  pur 

l'o  Génération .  Jaunes  hybrides 

(croisés  entre  eux) 

Z®  Génération .  Jaimes^  purs  Jaunes  ^  hybrides  Verts  ^purs 

1/4  ,  ,  ,  1/2^  ^  1/4 

(croisés  entre  eux) 

3“  Génération..., .  Jaunes  purs  J  aunes  ^  hybrides  Verts  ^  purs 


Des  expériences  de  Mendel,  passées  tout  d’abord 
inaperçues,  furent  reprises  dans  la  suite  par  de 
nombreux  biologistes.  Cuénot,  en  particulier, 
obtint  des  résultats  analogues  en  expérimentant 
chez  la  souris.  Si  l'on  croise  une  souris  blanche 
pure  avec  une  souris  grise,  également  pure,  on 
obtient  des  produits  hybrides  de  couleur  grise. 
Dans  ce  cas,  la  tendance  à  la  pigmentation  consti¬ 
tue  un  caractère  dominant  par  opposition  à  la 
tendance  à  l’albinisme  qui  est  en  régression. 

Ces  souris  grises  hybrides  (encore  appelées 
hétérozygotes),  donneront  à  la  seconde  génération 
des  produits  pouvant  se  classer  en  trois  catégo¬ 
ries  :  1°  des  souris  blanches  pures  dont  les  des¬ 
cendants  resteront  constamment  blancs  ;  2°  des 
souris  grises  pures  dont  les  descendants  resteront 
constamment  gris  ;  3°  des  souris  grises  hybrides 
dont  les  descendants  seront  les  uns  gris,  les  autres 
blancs.  De  tableau  II,  qui  synthétise  ces  constata¬ 
tions,  est,  on  le  voit,  superposable  au  précédent  ; 


vStye  résolut  de  faire  ses  observations  sur  des 
races  de  souris. 

Pour  mener  ces  recherches  à  bien.  Miss  Slye  fit 
preuve  d’une  patience  et  d’une  méthode  remar¬ 
quables. 

De  même  que  chez  l’homme  en  effet,  l’appari¬ 
tion  du  cancer  est  en  général  tardive  chez  la  souris  ; 
cette  dernière  risque  de  ne  pas  atteindre  l’âge  du 
développement  du  cancer  et  d’être  emportée, 
auparavant,  par  une  maladie  infectieuse  ou  chro¬ 
nique.  On  se  représente  donc  quel  fut  le  labeur  de 
Miss  Slye  dont  les  observations,  faites  dans  de 
telles  conditions,  ont  porté  sur  des  milliers  de 
souris  1  Miss  Slye  commença  par  sélectionner  son 
élevage  et  elle  parvint  à  isoler  des  familles  dont 
les  représentants  n’étaient  jamais  atteints  de 
cancer,  alors  que  dans  d’autres  familles  cette 
affection  était  extrêmement  fréquente.  Elle 
procéda  ensuite  à  des  croisements  entre  animaux 
appartenant  à  chacune  de  ces  deux  races.  Des 


Ancêtres . .  Souris  blanche  croisée  avec  Souris  grise 

(pur  sang)  (pur  sang) 

l'e  Génération . .  Souris  grises 

(hybrides) 


2*  Génération. . . .  Souris  grises  Souris  grises  Souris  blanches 

(pur  sang)  (hybrides)  (pur  sang) 


js  Géjîér^tioji, Souris  grises  Souris  grises  Souris  blanche# 
(pur  sang)  (hj'brides)  (pu?  sang) 
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constatations  qu’elle  fit  peuvent  se  résumer  de  la 
façon  suivante  :  La  tendance  au  cancer  constitue 
un  caractère  récessif,  alors  qii.e  la  non-tendance  au 
cancer  constitue  un  caractère  dominant.  Cette 
proposition  demande  quelques  éclaircissements. 
Si  l’on  croise  une  souris  cancéreuse  avec  une 
souris  saine  n’ayant  aucune  hérédité  cancéreuse, 
les  hybrides  issus  de  ce  croisement  ne  présente¬ 
ront  jamais  de  tumeur;  par  contre,  ils  donneront 
naissance  à  des  souris  qu’on  peut  classer  en  trois 
catégories  : 

lo  Des  souris  cancéreuses  (S.  C.)  qui,  si  on  les 
croise  entre  elles,  donneront  naissance  à  des 
souris  cancéreuses  ; 

2»  Des  souris  non  cancéreuses  (S.  N.  C.)  qui, 
si  on  les  croise  dans  les  mêmes  conditions,  donne¬ 
ront  naissance  à  des  souris  indemnes  de  cancer. 

3°  Des  souris  hybrides  (S.  H.)  dont  la  descen¬ 
dance  présentera  à  nouveau  ces  trois  types  : 

Ancêtres . 

i'®  Génération. 


2“  Génération. 


3®  Génération 

Des  deux  premières  catégories  représentent 
des  races  pures,  telles  que  les  définit  Mcndel. 
Pour  Miss  Maud  Slye,  le  principe  que  nous 
venons  d’exposer  constitue  la  loi  de  l’hérédité 
cancéreuse,  loi  formelle  qui  ne  connaîtrait  aucune 
exception  et  que  confirment  de  nombreuses 
observations.  Miss  Slye  cite  notamment  le  cas 
d’une  famille  de  souris  dont  les  ascendants  .sont 
représentés,  d’une  part,  par  une  femelle  morte 
d’un  cancer  de  la  mamelle  et  du  poumon  et,  d’autre 
part,  par  un  mâle  ayant  succombé  à  la  sriite  d’une 
infection  pulmonaire.  Des  hybrides  (i’'®  généra¬ 
tion)  nés  de  ce  croisement  meurent  l’une  d’une 
infection  généralisée,  l’autre  d’une  néphrite  chro¬ 
nique  ;  les  produits  issus  de  ces  hybrides  (2®  géné¬ 
ration)  donnèrent  naissance  à  trois  races  bien 
distinctes  qui  furent  étudiées  soigneusement 
pendant  des  années. 

Da  première  race  est  une  race  pure  ;  elle  repré¬ 
sente  l’élément  dominant  et  se  compose  de  souris 
non  cancéreuses.  Au  cours  de  quinze  générations, 
en  effet,  on  ne  note  pas  un  seul  cas  de  cancer. 

Da  seconde  race  est  également  pure  ;  elle  repré¬ 
sente  l’élément  récessif  et  se  compose  de  souris 
qu’on  put  suivre  pendant  neuf  générations  et  qui, 
toutes,  succombèrent  à  la  suite  d’un  cancer.  Dans 
presque  la  majorité  des  cas,  la  tumeur  se  déve- 
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loppa  aux  dépens  de  la  glande  mammaire,  rappe¬ 
lant  le  type  ancestral. 

Da  troisième  race^  composée  d’hybrides,  fut 
suivie  jusqu’à  la  quatorzième  génération.  Ici  les 
souris  présentent  ou  ne  présentent  pas  de  cancer, 
suivant  les  cas. 

On  voit  en  particulier  le  cancer  sauter  sept  géné¬ 
rations  ;  on  ne  constate  en  effet  l’apparition  d’au¬ 
cune  tumeur  entre  la  cinquième  et  la  treizième.  A  la 
treizième  génération,  par  contre,  un  adénome 
de  la  glande  mammaire  se  développe  chez  une 
femelle. 

Miss  Maud  Slye  a  tiré  de  ses  recherches  d’autres 
conclusions  également  intéressantes,  que  nous  ne 
pouvons  exposer  ici. 

Si  les  faits  qu’elle  relate  étaient  définitivement 
démontrés,  si  surtout  leur  existence  chez  l’homme 
était  prouvée,  la  question  du  cancer  apparaîtrait 
moins  obscure.  Au  point  de  vue  doctrinaire,  la 

S.  C.  croisée  avec  S.  N.  C. 

s.'h. 

(non  cancéreuses) 


(uon  cancéreuses) 

S.  N.  C.  S.' H;  S.C. 

(non  cancéreuses) 

théorie  parasitaire  ne  pourrait  être  soutenue  plus 
longtemps  ;  au  point  de  vue  pratique,  sans  péné¬ 
trer  la  nature  intirhe  dü  processus  cancéreux,  en 
'  procédant  à  des  croisements  rationnels,  on  dispo¬ 
serait  d’un  moyen  capable  d’enrayer  son  déve¬ 
loppement. 

II 

Rôle  du  lymphocyte  dans  l’immunité  can¬ 
céreuse,  d’après  les  travaux  de  J. -B. 

Murphy. 

Dorsque,  grâce  aux  belles  recherches  de  Morau,  la 
production  du  cancer  expérimental  entra  dans 
le  domaine  de  la  pratique,  la  résistance  présentée 
par  certains  animaux  contre  le  développement 
d’une  tumeur  maligne  ne  manqua  pas  d’étonner 
les  premiers  observateurs. 

Nous  n’aurons  pas  en  vue,  dans  cette  étude,  les 
phénomènes  se  rattachant  à  l’immunité  zoolo¬ 
gique  (i),  mais  ceux  qui  sont  en  rapport  avec 
l’immunité  spontanée,  observés  dans  une  même 
espèce  animale. 

(i)  Ou  sait  que  la  greffe  U’une  tumeur  maligne  n’est  pos¬ 
sible  que  pour  une  espèce  animale  domiée  :  les  tentatives  faites, 
par  exemple,  pour  greffer  sur  un  singe  anthropoïde  une  tumeur 
humaine  sont  restées  constaumient  négatives. 
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Rappelons,  avec  Clunet,  qu’il  y  a  immunité 
spontanée  individuelle  lorsque,  chez  une  ou  plu¬ 
sieurs  souris  d’une  série,  la  tumeur  régresse  et  se 
résorbe  au  bout  de  quelques  semaines,  alors  que 
chez  les  autres  souris  de  la  même  série,  prove¬ 
nant  du  même  élevage,  greffées  dans  des  condi¬ 
tions  identiques,  avec  des  fragments  du  même 
greffon,  la  tumeur  se  comporte  comme  un  néo¬ 
plasme  malin,  envahissant,  détruisant  les  tissus 
voisins  et  amenant,  par  son  développement,  la 
mort  des  animaux. 

Cette  immunité,  lorsqu’elle  n’est  pas  spontanée, 
peut  être  provoquée. 

Borrel  et  Bridé,  notamment,  ont  montré  qu’une 
inoculation  préventive,  faite  avec  du  tissu  de 
tumeur  ou  des  tissus  sains,  était  susceptible  de 
déterminer  la  résistanee  de  l’organisme  contre  le 
développement  du  greffon. 

Murphy  et  ses  collaborateurs,  s’appuyant  sur 
d’importants  travaux  poursuivis  depuis  une 
dizaine  d’années  à^^l’Institut  Rockefeller,  se  sont 
attachés  à  démontrer  que  l’immunité  'Contre  le 
cancer  serait  due,  chez  l’animal  tout  au  moins, 
à  une  réaction  lymphocytaire  caractéristique. 
Réciproquement,  si  la  greffe  parvient  à  se  déve¬ 
lopper,  chez  un  rat  ou  chez  une  souris,  c’est  que, 
pour  des  raisons  encore  mystérieuses,  cette  réac¬ 
tion  lymphocytaire  fait  défaut. 

Tous  les  travaux  de  Murphy  ont  fait  l’objet 
de  nombreux  articles  qui  ont  tous  paru  dans  le 
Journal  of  experimental  meâicine. 

Qenèse  de  la  théorie  de  Murphy.  —  Ce 
sont  des  constatations  d’ordre  histologique  qui 
permirent  d’attirer  l’attention  sur  l’action  pos¬ 
sible  du  lymphoeyte  dont  Da  Fano  semble  avoir 
été  le  premier  à  concevoir  le  rôle.  Dans  un  travail 
qui  date  de  1910,  il  remarque  qu’on  trouve  cons¬ 
tamment,  au  niveau  des  greffons  qui  se  résorbent, 
une  accumulation  d’éléments  lymphoïdes  et  de 
cellules  plasmatiques  et  il  se  demande  si  les 
premiers  ne  jouent  pas  un  rôle  dans  le  mécanisme 
de  l’immunité. 

Murphy,  essayant  de  réaliser  des  greffes  hété¬ 
roplastiques,  constate  que  la  greffe  de  tissus 
prélevés  sur  des  animaux  d’espèce  étrangère  est 
positive  sur  l’embryon  du  poulet,  alors  qu’elle  est 
négative  sur  le  poulet  adulte.  En  particuUer,  un 
sarcome  de  rat  est  susceptible  de  vivre  indéfini¬ 
ment  si  on  le  greffe  à  des  embryons  de  poulet.  Il 
en  déduit  qu’il  existe  chez  le  poulet  adulte  un 
méeanisme  de  défense  qui  fait  défaut  chez  l’em¬ 
bryon.  Un  peu  plus  tard,  ses  idées  se  précisent  ; 
il  a  en  effet  remarqué  qu’une  réaction  lympho¬ 
cytaire  se  produit  autour  des  greffons  qui  se 


résorbent  ;  dès  lors  son  attention  ne  cesse  de  se 
porter  de  ce  côté. 

D’après  lui,  si  les  greffes  pratiquées  sur  l’œuf 
ne  se  développent  pas,  c’est  que  ce  dernier  ne 
possède  pas  encore  de  lymphocytes.  Pour  vérifier 
cette  hypothèse,  il  réalise  l’expérience  suivante  : 
Après  avoir  greffé  dans  des  œufs  placés  dans  une 
couveuse,  des  fragments  de  sarcome  de  rat,  il 
procède  trois  jours  plus  tard  à  une  nouvelle 
greffe,  faite  avec  de  la  rate  ou  de  la  moelle  osseuse 
de  poulet.  Cette  seconde  opération  a  pour  consé¬ 
quence  de  déterminer  la  régression  puis  la  résorp¬ 
tion  du  sarcome.  Murphy  considère  dès  lors 
comme  certain  que  la  présence  de  tissu  lymphoïde 
intervient  comme  facteur  essentiel  de  l’immunité 
et,  grâce  à  des  expériences  variées,  souvent  fort 
ingénieuses,  il  essaye  de  fournir  de  nombreuses 
démonstrations  de  ce  qui  constitue  pour  lui  une 
vérité  biologique. 

L’augmentation  du  nombre  des  lympho¬ 
cytes  rend  la  souris  réfractaire  au  déve¬ 
loppement  du  cancer.  —  Parmi  les  multiples 
procédés  existant  pour  déterminer  la  lymphocy¬ 
tose  dans  un  organisme,  Murphy  a  eu  successive¬ 
ment  recours  à  l’un  des  trois  suivants  ; 

lo  Greffe  de  tissus  ou  injection  de  sang  défi¬ 
briné  ; 

2°  Irradiation  totale  de  l’animal  avee  de  faibles 
doses  de  rayons  X  ; 

3°  Action  de  la  chaleur  sèche. 

Murph3>-  et  Morton  reprennent  l’expérience 
bien  connue  suivante.  Ou  sait  qu’une  injection 
sous-cutanée  de  tissu  homologue  vivant  (embryon 
haché,  peau  d’embryon,  rate,  etc.)  pratiquée 
dix  jours  avant  la  greffe  d’une  tumeur,  chez  une 
souris,  rend  cette  dernière  réfractaire  au  déve¬ 
loppement  de  la  tumeur. 

Ils  constatent  que,  chez  une  souris  ainsi  prépa¬ 
rée,  l’augmentation  du  nombre  des  Emiphocytes 
n’est  pas  décelable  dans  les  jours  qui  suivent  la 
greffe  du  tissu  homologue,  mais  seulement  vingt- 
quatre  heures  après  que  la  greffe  de  la  tumeur 
a  été  pratiquée.  A  ce  moment,  en  effet,  le  nombre 
des  lymphocytes  augmente  dans  une  proportion 
qiu  peut  atteindre  100  p.  100’. 

Chez  les  souris  spontanément  réfractaires, 
n’ayant  pas  eu  besoin  par  conséquent  de  subir 
l’injection  préparante  de  tissu  homologue,  la 
réaction  lymphocytaire  consécutive  à  la  greffe 
de  la  tumeur  est  analogue;  eUe  fait  défaut  par 
contre  chez  la  souris  sensible  à  la  greffe  cancé¬ 
reuse. 

Murphy,  en  collaboration  avec  Hussey,  Sturm 
et  Nakahara,  trouve  que  l’on  obtient  des  résultats- 
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semblables  en  utilisant  comme  substance  immu¬ 
nisante  une  albumine  étrangère,  représentée 
en  la  circonstance  par  2  centimètres  cubes  de  sang 
de  rat.  1,’injection  de  2  centimètres  cubes  de  sang 
de  rat  détermine  en  effet  chez  la  souris,  au  bout 
de  vingt-quatre  heures,  une  infiltration  de  lym¬ 
phocytes  très  apparente.  La  même  opération, 
répétée  au  bout  de  dix  jours,  renforce  les  caractères 
de  cette  infiltration.  Ces  faits  étant  acquis,  si  l’on 
greffe  à  une  souris,  ayant  reçu  dix  jours  aupara¬ 
vant  une  injection  de  2  centimètres  cubes  de  sang 
de  rat,  un  mélange  composé  de  nouveau  de  sang 
de  rat  et  de  tumeur,  la  greffe  ne  prend  pas.  Cette 
immunité  trouve  son  explication  dans  l’afflux  des 
Ijanphocytes  que  l’on  constate  autour  du  greffon. 

Murphy  et  Nakahara  ont  étudié  l’action  des 
irradiations  faibles  de  rayons  X  sur  le  tissu 
l5miphoïde  du  lapin  et  de  la  souris  et  ils  ont  démon¬ 
tré  qu’une  irradiation  appropriée,  faite  sur  l’en¬ 
semble  de  l’animal,  était  susceptible  de  déterminer 
une  excitation  de  ce  tissu  lymphoïde  se  traduisant 
par  un  nombre  anormal  de  mitoses  visibles  au 
bout  de  quelques  jours.  Si  donc,  après  avoir 
administré  à  des  souris  une  dose  convenable 
de  rayons  X,  on  pratique  un  peu  plus  tard  des 
greffes  de  cancer,  on  voit  qu’elles  peuvent  être 
négatives  dans  75  p.  100  des  cas,  alors  que  le  pour¬ 
centage  de  l’immunité  n’est  que  de  23  p.  100  chez 
les  animaux  témoins.  Murphy  fait  d’ailleurs 
remarquer  que  si  la  greffe  est  faite  immédiate¬ 
ment  après  l’irradiation,  le  pourcentage  d’ani¬ 
maux  immuns  est  beaucoup  moins  élevé,  ce  qu’il 
attribue  au  fait  que  jusqu’à  cette  période  la  leuco- 
cytose  n’est  pas  encore  constituée.  Murphy,  Hussey, 
Nakahara  et  Sturm  ont  demandé  à  une  autre 
expérience  la  démonstration  du  même  fait.  Ils 
irradient  des  souris  sur  une  surface  limitée  du 
corps,  de  façon  à  obtenir  à  ce  niveau  l’érythème  de 
la  peau,  puis,  au  bout  de  sept  jours,  ils  pratiquent 
des  greffes  intradermiques.  Une  greffe  analogue 
est  en  même  temps  réalisée  en  un  point  symétrique 
non  soumis  à  l’action  des  rayons  X.  Or  ils  consta¬ 
tent  que  le  pourcentage  des  greffes  positives  est 
faible  dans  les  zones  irradiées,  alors  qu’il  est 
élevé  dans  les  zones  de  peau  normale.  Ce  résultat 
s’explique,  d’après  les  auteurs,  si  l’on  sait  que 
les  couches  profondes  de  la  peau  soumises  aux 
rayons  X  sont  le  siège  d’une  infiltration  lympho¬ 
cytaire  constituée  quatre  jours  après  l’irradiation. 

Les  expériences  précédentes  ont  été  reproduites 
en  ayant  recours  à  l’action  de  la  chaleur  sèche 
pour  déterminer  la  lymphocytose.  Chez  des  ani¬ 
maux  tels  que  la  souris,  le  rat,  le  cobaye  soumis  à 
tme  température  de  55°,  630  pendant  cinq  minutes, 
il  se  produit  en  effet  une  diminution  brusque  du 


nombre  des  globules  blancs  suivie  d’une  régénéra¬ 
tion  rapide  des  lymphocytes,  dont  le  nombre 
augmente  de  200  à  300  p.  100.  Le  retour  à  l’état 
normal  des  polynucléaires  est  au  contraire  très- 
lent  et  deinande  plusieurs  semaines.  Histologi¬ 
quement,  on  assiste  à  une  destruction  de  la  rate 
et  des  ganglions.  Murphy  et  Sturm,  après-  avoir 
enlevé  chirurgicalement  une  tumeur  de  souris,, 
soumettent  cet  ammal  à  l’action  de  la  chaleur  dans 
les  conditions  qui  viennent  d’être  précisées,  puis 
ils  le  greffent  de  nouveau  aussitôt  après,  avec  la 
même  tumeur  :  59  p.  100  des  souris  ainsi  traitées 
sont  immunisées,  alors  que,  chez  les  témoins,  la  pro¬ 
portion  d’animaux  immuns  n’est  que  de  4  p.  100. 

Le  degré  d’immunité  semble  d’ailleurs  être  pro-- 
portioimel  au  taux  de  la  lymphocytose  :  plus  cette 
dernière  est  élevée,  plus  l’immunité  est  assurée. 
C’est  à  cette  conclusion  qu’aboutissent  certaines 
expériences  entreprises  par  Murphy,  Nakahara 
et  Sturm. 

La  diminution  du  nombre  des  lymphocytes 
rend  la  souris  réceptive  au  développement 
du  cancer.  —  La  leucopénie  est  plus  difficile  à 
réaliser  pratiquement  que  la  lymphocytose. 
Murphy  a  eu  uniquement  recours,  pour  la  déter¬ 
miner,  à  des  irradiations  totales  et  répétées  de  la 
souris  avec  des  rayons  X.  Si  une  faible  dose  de 
rayons  stimule  en  effet  le  tissu  lymphoïde,  une 
dose  plus  forte  crée  des  lésions  directes  décelées 
par  l’examen  histologique. 

Murphy  et  Morton  prennent  des  souris  présen¬ 
tant  une  résistance  naturelle  au  cancer  trans¬ 
planté,  et  ils  les  irradient  quotidiennement  une 
à  deux  minutes  pendant  sept  jours  consécutifs,  de 
façon  à  réduire  le  nombre  des  lymphoc3rtes. 
(Conditions  d’irradiation  :  tube  Coolidge,  10  mil¬ 
liampères,  étincelle  équivalente  de  3  pouces.)  Si 
l’on  greffe  à  ce  moment  les  souris  ainsi  préparées^ 
on  constate  que  les  greffes  sont  positives  dans- 
100  p.  100  des  cas,  alors  qu’eUes  ne  le  sont  que 
dans  25  p.  100  des  cas  chez  les  animaux  témoins. 

Les  résultats  sont  encore  plus  nets  lorsque 
l’immunité,  au  lieu  d’être  spontanée,  a  été  provo¬ 
quée  à  l’aide  d’une  injection  préalable  de  sang 
défibriné.  Ces  résultats  sont  à  rapprocher  des  cons¬ 
tatations  d’Apolant,  qui  trouve  qu’ü  est  plus- 
difficile  d’immuniser  contre  le  cancer  des  animaux 
splénectomisés  que  des  animaux  sains. 

Tous  les  faits  précédents  sont  en  concordance 
avec  les  constatations  histologiques  relevées  au 
niveau  des  organes  lymphoïdes  de  la  souris  réfrac¬ 
taire  à  la  greffe.  Chez  rm  tel  animal,  on  observe  en 
effet  une  hyperplasie  du  tissu  lymphoïde  présen¬ 
tant  son  maximum  de  netteté  quatre  semaines 
après  la  greffe.  Cette  hyperplasie  contraste  avec 
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l’atrophie  visible  au  niveau  des  mêmes  organes, 
chez  la  souris  qui  est  sensible  au  développement  du 
cancer.  Ces  observations  ont  été  confirmées  par 
celles  de  Mottram  et  Russ,  qui  ont  également 
remarqué  le  nombre  élevé  des  lymphocytes  conte¬ 
nus  dans  la  rate  des  rats  réfractaires  au  sarcome 
type  Jensen. 

Au  cours  de  ses  travaux,  Murphy  a  été  conduit 
à  se  demander  comment  pouvait  s’expliquer  la 
destruction  des  cellules  cancéreuses  par  les  irra¬ 
diations.  En  collaboration  avec  Hill,  Morton  et 
Wilherbee,  il  a  étudié  l’influence  exercée  par  les 
rayons  X  sur  les  cellules  cancéreuses  in  vitro  et  il 
a  réalisé  l’expérience  suivante  :  On  extirpe  chirur¬ 
gicalement  un  cancer  de  souris,  et,  cette  tumeur 
ayant  été  prélevée,  on  en  soumet  la  moitié  à  l’ac¬ 
tion  des  raj^ons  X.  On  greffe  alors  une  souris 
nouvelle  avec  cette  tumeur  ainsi  traitée,  l’autre 
moitié  non  irradiée  servant  à  greffer  un  animal 
témoin.  Eorsque  la  tumeur  irradiée  a  pris,  sur  son 
nouvel  hôte,  des  dimensions  suffisantes,  on  recom¬ 
mence  la  même  opération.  Cette  expérience  fut 
ainsi  répétée  chez  de  nombreuses  souris  pendant 
dix-sept  mois.  Toutes  les  cinq  semaines  environ, 
on  transportait  sur  un  animal  neuf  la  même  tu¬ 
meur  qui  chaque  fois  était  irradiée  de  nouveau. 
Ea  dose  totale  de  rayons  X  administrée  fut,  de  ce 
fait,  très  supérieure  à  celle  utilisée  en  thérapeu¬ 
tique.  Cette  irradiation  eut  simplement  pour 
résultat  de  ralentir  la  croissance  de  la  tumeur  et 
de  diminuer  le  nombre  de  greffes  positives  car,  en 
réalité,  cette  expérience  fut  réalisée  simultané¬ 
ment  sur  de  nombreux  animaux.  D’après  Muq^hy, 
pour  expliquer  ce  résultat,  il  faut  admettre  que  le 
cancer  de  l’homme  est  beaucoup  plus  sensible  aux 
irradiations  que  le  cancer  de  la  souris,  ou  il  faut 
supposer  que  le  rayonnement  n’agit  pas  directe¬ 
ment  sur  la  cellule  cancéreuse,  mais  qu’il  déter¬ 
mine  des  modifications  du  terrain  s’opposant  au 
développement  de  la  tumeur. 

Poursuivant  ses  recherches  dans  le  même  ordre 
d’idées,  Murphy  a  repris  des  expériences  anciennes 
de  Einser  et  Helber  (1905),  à  la  suite  desquelles  ces 
auteurs  avaient  conclu  que  le  sérum  d’animaux 
soumis  à  une  application  des  rayons  X  contenait 
une  leucotoxine  qui,  injectée  à  d’autres  animaux, 
déterminait  une  destruction  des  leucocytes  en 
circulation  dans  le  sang.  Ees  expériences  person¬ 
nelles  de  Murphy  lui  ont  permis  d'apporter  les 
conclusions  suivantes  : 

1°  Des  éléments  lymphoïdes,  provenant  de 
thymus  et  de  ganglions  de  rats,  se  multiplient  au 
bout  de  deux  heures  dans  une  proportion  de 
15  à  30  p.  100  lorsqu’on  les  dépose  dans  du  sérum 
prélevé  sur  un  rat  préalablement  irradié,  et  on 


aperçoit,  dans  ce  cas,  de  nombreuses  figures  de 
caryocinèse.  Si  l’on  opère  de  la  même  façon,  en 
déposant  des  éléments  lymphoïdes  dans  du 
sérum  non  irradié,  on  assiste  à  une  désintégra¬ 
tion  rapide  des  cellules  et  l’on  ne  voit  pour  ainsi 
dire  aucune  caryocinèse. 

Ea  propriété  stimulante  du  sérum  irradié  vis-à 
vis  des  lymphocytes  n’existe  que  si  le  sérum  est 
prélevé  dans  les  deux  heures  qui  suivent  l’irra¬ 
diation.  Si  le  sérum  est  prélevé  sur  l’animal 
irradié  dix-sept  heures  après  la  fin  de  l’applica¬ 
tion,  le  nombre  des  lymphocytes  qu'on  y  dépose 
diminue  au  lieu  de  s’accroître. 

2°  Ee  sérum  irradié  in  vitro  est  dénué  d’action 
stimulante  ultérieure  sur  le  lymphocyte. 

Critique  de  la  théorie  de  Murphy. 

Ees  idées  de  Murphy  sur  le  rôle  joué  par  le  lym¬ 
phocyte  dans  l’immunité  contre  le  cancer  ont  été 
combattues  par  un  certain  nombre  d’auteurs. 
Sittenfield  (1917)  conclut  que  la  lymi^hocytose 
provoquée  par  une  injection  sous-cutanée  de 
pilocarpine  pratiquée  chez  le  rat  ne  détermine 
aucun  mécanisme  de  défense  contre  la  greffe 
ultérieure  d’une  tumeur  maligne.  Réciproque¬ 
ment,  d’après  cet  auteur,  des  rats  naturellement 
immunisés,  et  dont  l’immunité  avait  été  affirmée 
par  trois  ou  quatre  greffes  de  carcinome,  t3pe 
Flexner-Jobling,  demeurées  négatives,  sont  res¬ 
tés  réfractaires  à  la  greffe,  bien  que  des  irradia¬ 
tions  de  raj^ons  X  aient  déterminé  un  abaissement 
de  la  l3unphoc3d;ose  sanguine. 

D’après  Bullock  et  Rohdenburg  (1917),  la 
splénectomie  n’exerce  aucun  effet  sur  l’immunité 
présentée  par  certains  rats  contre  la  greffe  d’ùne 
tumeur  maligne. 

Frédérick  Prime  (1920)  confirme  ces  conclusions.’ 
Cet  auteur,  après  avoir  réduit  le  nombre  des  lym¬ 
phocytes  en  circulation,  grâce  à  de  faibles  doses 
de  ra3'ons  X,  ne  constate  ni  chez  la  Souris,  ni  chez 
le  rat,  de  modification  dans  le  dévelopiaement  des 
tumeurs. 

Keller  (1921),  considérant  le  nombre  élevé 
d’éléments  cellulaires  contenus  dans  la  cavité 
péritonéale  de  la  souris  normale  (115  000  par 
millimètre  cube,  dont  55  p.  100  de  lymphoc3des) , 
observa  dans  quelles  conditions  s’effectuait  le 
développement  d’une  greffe  de  sarcome  portée 
directement  dans  cette  cavité.  En  fait,  le  greffon 
s’accroît  rapidement  et,  pour  Keller,  il  n’existe 
pas  d’action  antagoniste  évidente  entre  la  lym¬ 
phocytose  et  le  développement  d’une  tumeur. 

Si  certains  observateurs  sont  en  désaccord  avec 
Murphy,  il  en  est  d’autres  qui,  après  avoir  refait 
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ses  expériences,  ont  obtenu  les  mêmes  résultats. 
Russ,  Çhambers,  Scott  et  Mottram  notamment 
(1919)  ont  vérifié,  en  expérimentant  chez  le  rat,, 
qu’il  était  possible  de  diminuer  ou  d’augmenter 
le  nombre  des  lymphocytes  circulant. 

Russ  et  ses  collaborateurs  ont  constaté  qu’une 
forte  dose  de  rayons  X  détermine  une  réaction 
d’environ  50  p.  100  dans  le  nombre  des  lympho¬ 
cytes  dès  la  première  heure  après  l’irradiation. 
Re  retour  au  chiffre  normal  a  lieu  en  vingt-quatre 
ou  quarante-huit  heures,  et  il  est  d’autant  plus 
long  que  l’exposition  a  été  prolongée.  Si  l’un  des 
rats  ainsi  traités  reçoit  quinze  jours  plus  tard  une 
même  dose  de  rayons  X,  il  se  produit  encore  une 
chute  des  lymphocytes,  mais  leur  nombre  reste 
généralement  plus  grand  qu’au  début,  et  ainsi  des 
doses  faibles  répétées  élèvent  progressivement 
la  lymphocytose  qui  passe,  dans  certains  caS,  de 
Il  000  et  25000  à  1 12  000  et  1 17  000  lympho¬ 
cytes. 

Plusieurs  mois  après  l’irradiation,  le  nombre 
des  l3miphocytes  reste  plus  élevé  qu’à  l’état  nor¬ 
mal. 

Dans  une  autre  expérience,  après  avoir  déter¬ 
miné  chez  trente  rats  une  augmentation  de  la 
lymphocytose  à  l’aide  d’irradiations  quotidiennes 
d’une  durée  de  douze  secondes,  poursuivies  pendant 
deux  mois,  les  auteurs  constatèrent  chez  ces  ani¬ 
maux  un  degré  d’immunité  plus  élevé  pour  les 
■greffes  de  tumeur  que  chez  les  animaux  témoins. 

C.  Devin,  dans  un  récent  travail  (1922),  confirme 
pleinement  les  idées  de  Murphy.  Pour  cet  auteur, 
il  est  acquis  que  la  leucopénie  provoquée  favorise 
la  croissance  d’une  tumeur,  alors  que  la  leucocytose 
s’y  oppose.  D’après  Devin,  la  leucocytose  ne  cons¬ 
titue  pas  une  action  spécifique,  elle  intervient 
simplement  à  titre  de  défense  naturelle.  Il  rendit 
réfractaires  à  la  greffe  un  groupe  de  vingt  souris, 
après  leur  avoir  injecté  de  0,5  à  i  centimètre  cube 
d’une  solution  d’acide  nucléique  à  2  p.  100,  alors 
que  le  pourcentage  de  greffes  positives  fut  de 
17  sur  21  animaux  témoins.  D’après  lui,  le 
lymphocyte  constitue  l’agent  actif  de  cette  immu¬ 
nité  provoquée  qui  peut  être  obtenue  indifférem¬ 
ment  par  l’injection  de  protéines,  d’autoR’Sats  de 
tumeurs,  d’éléments  embryonnaires,  de  sang,  de 
tissus  normaux  ou  cancéreux,  ou  par  de  nombreux 
agents  chimiques. 

En  présence  d’opinions  aussi  divergentes,  nous 
avons  cru  intéressant  de  reproduire,  à  l’Institut 
du  radium  de  l’Université  de  Paris,  sous  la  direc¬ 
tion  du  D’'  A.  DacaSsagne,  quelques-unés  des 
■expériences  de  Murphy,  afin  de  vérifier  si  leurs 
résultats  coïncidaient  avec  ceux  annoncés  par 
l’auteur  américain.  Nous  avons  essayé  de  détruire 
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l’immunité  de  certains  rats  qui  s’étaiënt  montrés 
réfractaires  à  la  greffe  d’épithélioma  ou  de  sar¬ 
come  après  avoir  réduit  le  nombre  de  lymphoc3d;es 
en  circulation  à  l’aide  d’applications  appropriées 
de  rayons  X. 

Expérience  I.  —  Matériel  :  Sept  rats  blancs,  parmi 
lesquels  : 

Trois  ont  été  grefiés  avec  succès  d’un  sarcome  le 
31  septembre  1921.  Les  tumeurs  ont  été  traitées  le 
13  octobre  suivant  par  des  tubes  nus  d’émanation  du 
radium.  A  la  suite  de  ce  traitement,  les  tumeurs  ont 
disparu,  et  la  guérison  s’est  maintenue.  Une  nouvelle 
greffe  d’épithélioma,  pratiquée  le  22  novembre,  se  montre 
négative. 

Quatre  ont  été  greffés  de  sarcome  le  6  décembre  1921  ; 
la  greffe  est  restée  négative,  et  le  greffon  s'est  résorbé. 

Le  25  janvier  1922  ;  Irradiation  simultanée  des  7  rats. 

Rayons  X  jiltrés  sur  6  millimètres  d’aluminium.  Dis¬ 
tance  de  l’anticathode  au  dos  de  l’animal  :  55  centimètres. 
Étincelle  équivalente  :  45  centimètres  :  Intensité  ;  2  milli¬ 
ampères.  Durée  de  l’irradiation  :  83  minutes.  Dose  reçue  ; 
3  unités  H. 

Aussitôt  après  l’irradiation,  on  procède  à  la  greffe  des 
animaux  au  moyen  d’un  sarcome  prélevé  sur  un  animal 
greffé  le  20  décembre  1921. 

L’examen  du  sang  montre  des  variations  du  nombre 
des  globules  blancs,  qui  sont  de  l’ordre  suivant  : 

12  700  dont  58  p.  roo  de  mononucléaires  et  42  p.  100  de 
polynucléaires  avant  l’irradiation  ; 

12  000,  dont  42  p.  100  de  mononucléaires  et  58  p.  100 
de  polynucléaires,  le  20  janvier,  lendemain  de  l’irradia¬ 
tion  ; 

1  600,  dont  31  p.  100  de  mononucléaires  et  69  p.  100 
de  polynucléaires,  les  27  et  28  janvier. 

Résultat  :  Sur  sept  animaux  greffés,  un  seul  se  montre 
réfractaire  au  développement  de  la  greffe  ;  les  six  autres 
présentent  une  tumeur  dont  l’évolution  ne  diffère 
en  rien  de  ce  que  l’on  observe  au  cours  des  greffes  prati¬ 
quées  habituellement. 

Expérience  II.  —  Matériel  :  Six  rats  qui  se  sont  mon¬ 
trés  réfractaires  à  deux  greffes  d’épithélioma  pratiquées 
le  26  décembre  1921  et  le  8  février  1922. 

2  mars  1922  ;  Irradiation  simultanée  dans  les  mêmes 
conditions  que  précédemment. 

3  mars  1922  ;  On  procède  à  la  greffe  d’im  épithélioma.' 
Cette  greffe  est  positive  chez  trois  animaux  sur  six  ; 
les  tumeurs  se  développent  dans  les  conditions  habituelle¬ 
ment  observées.  Les  globules  blancs,  au  nombre  de  7  400 
avant  l’irradiation,  étaient  réduits  à  500  quarante- 
huit  heures  après  l’irradiation. 

En  résumé  : 

Sur  treize  rats  immunisés  contre  le  cancer,  neuf 
ont  eu  leur  immunité  détruite  à  la  suite  de  cette 
irradiation.  Cette  sensibihsation  au  développe¬ 
ment  du  cancer  coïncidait  avec  une  notable 
diminution  du  nombre  des  globules  blancs  et 
notamment  des  lymphocytes,  consécutive-  à 
l’irradiation. 

De  nombre  de  ces  expériences  est  évidemment 
insuffisant,  mais  il  est  intéressant  néanmoins  de 
constater  que  leurs  résultats  concordent  avec’  les 
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idées  soutenues  par  Murphy.  I^a  théorie  de  l’au¬ 
teur  américain  soulève,  on  le  voit,  un  certain 
nombre  de  questions  particulièrement  intéres¬ 
santes  de  biologie  générale.  Si  le  rôle  de  défense 
■que. Murphy  attribue  au  l3Tnphoc5rte  était  défi¬ 
nitivement  démontré,  des  recherches  seraient  à 
■entreprendre  ayant  pour  but  de  provoquer  chez 
l’homme  une  immunité  contre  le  cancer,  analogue 
à  celle  que  l’on  parvient  à  créer  chez  la  souris. 
Encore  convient-il  de  ne  pas  méconnaître  les 
nombreuses  différences  qui  séparent  le  cancer 
spontané  du  cancer  expérimental. 
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Docteur  és  sciences. 

Préparateur  d’histologie  à  la  Faculté  de  médecine  de  Dyon. 

Ees  phénomènes  biologiques  communs  aux 
deux  règnes  se  manif optent,  chez  les  Végétaux, 
avec  une  simplicité,  une  clarté  plus  grandes  que 
chez  les  Animaux.  Si  complexe  que  soit  l’orga¬ 
nisme  végétal,  il  ne  comporte  pas  le  nombre  pro¬ 
digieux  d’appareils  et  de  fonctions,  dont  l’inter¬ 
action  mutuelle  et  avec  le  milieu  extérieur 
constitue  la  vie  du  Métazôaire.  Aussi  l’étude 
dans  la  .plante  des  grands  processus  vitaux,  mieux 
isolés,  plus  purs,  a-t-elle  souvent  jeté  de  très  vives 
lumières  sur  leur  exacte  nature.  Je  rappelle  seu¬ 
lement,  dans  cet  ordre  d’idées,  les  recherches  de 
l’algologue  Thuret  sur  la  sexualité  des  Fucus, 
révélatrices  de  l’acte  essentiel  de  la  fécondation  : 
l’entrée  du  spermatozoïde  dans  l’œuf  ;  rpllp-;  de 
Raulin  sur  le  développement  du  Sterigmaiocystis, 
qui  ont  inauguré  l’étude  analytique  des  phéno¬ 
mènes  élémentaires  de  nutrition  et  de  toxicité  ; 
les  travaux  dqSchleiden,  premier  fondateur  de  la 
théorie,  cellulaire,  ceux  de  Strasburger  sur  le 
noyau  et  la  caryocinèse  ;  et,  dans  ce  domaine  de 
la  cytologie,  tant  d’observations  de  divers  bota¬ 
nistes,  permettant  d’affirmer  que  nos  connais¬ 
sances  les  plus  certaines  sur  le  fonctionnement  de 
la  cellule  ont  pour  base  l’étude  de  cet  élément 
d,ans  le  règne  végétal. 

On  a  récemment  décrit  un  cancer  des  Végétaux. 
Ea  relative  simplicité  de  l’organisme  des  plantes 
nous  permettrait-elle  encore,  dans  ce  grand 
secteur  de  la  pathologie,  de  saisir  des  données 
essentielles  d’un  problème  dont  nous  ne  connais¬ 
sons  guère  que  l’extraordinaire  complexité?  C’est 
ce  que  je  vais  essayer  d’examiner. 


I 

Avant  d’aborder  l’étude  même  des  néoplasmes, 
je  crois  utile  de  donner  une  rapide  esquisse  de 
l’anatomie  générale  des  Végétaux  supérieurs. 

I^e  fait  dominant  toute  l’histologie  de  ces 
plantes  est  la  présence  constante,  à  l’extrémité 
(apex)  de  chacune  des  ramifications  des  tiges  et 
des  racines,  d’un  tissu  embryonnaire,  le  méris- 
tème  apical,  formé  de  cellules  petites,  toutes  sem¬ 
blables,  indifférenciées,  à  cytoplasme  dense  et 
noyau  volumineux.  Ce  tissu  conditionne  la  crois¬ 
sance  du  végétal  entier  :  il  prolifère,  en  effet, 
sans  arrêt,  abandonnant  à  sa  partie  distàle  les 
cellules  néoformées  qui  se  spécialisent  peu  à  peu, 
se  modèlent  et  se  groupent  conformément  au  dis¬ 
positif  anatomique  particulier  du  membre,  tige 
feuiUée  ou  racine,  dont  elles  produisent  ainsi 
l’allongement.  Cependant,  certains  fragments  .de 
méristème,  localisés  au  fond  du  creux  en  forme 
d’aisselle  compris  entre  chaque  ébauche  foliaire 
et  le  sommet  de  la  tige,  échappent  à  la  différen¬ 
ciation  générale.  Ces  îlots  embryonnaires,  recou¬ 
verts  d’ écailles  protectrices,  constituent  les  bour¬ 
geons  axillaires.  Après  une  période  variable  de 
latence,  chacun  d’eux  pourra  reprendre  son  acti¬ 
vité  et  devenir  le  méristème  apical  d’une  rami¬ 
fication  nouvelle. 

ha.  différenciation  des  tissus  s’effectue  suivant 
deux  modes  principaux  ;  Dans  les  régions  péri¬ 
phériques  (écorce)  et  axiles  (moelle)  de  la  tige 
ou  de  la  racine,  les  cellules  issues  du  méristème 
évoluent  de  la  manière  suivante.  Eeurs  dimensions 
s’accroissent.  De  cytoplasme  devient  le  siège  de 
sécrétions  très  actives  :  chrorophylle,  amidon, 
corps  gras  ;  il  se  creuse  également  de  grandes 
vacuoles  aqueuses,  tenant  ensolution  des  substances 
variées,  souvent  des  tannoïdes  ou  autres  composés 
phénoliques.  Dans  les  conditions  ordinaires,  de 
telles  cellules  ne  se  divisent  plus  ;  mais,  sous  l’in¬ 
fluence  d’excitants  anormaux,  elles  peuvent 
arrêter  leur  sécrétion,  consommer  leurs  produits 
de  réserve,  bref,  revenir  à  un  état  moins  spécialisé 
et  reprendre  une  certaine  activité  prolifératrice. 
C’est  ainsi  qu’à  la  suite  d’un  traumatisme,  elles 
édifient  des  tissus  cicatriciels.  —  D’ailleurs,  dans 
les  régions  profondes  de  l’écorce,  au  voisinage 
des  faisceaux  vasculaires,  la  diSérenciatipn  n’at¬ 
teint  pas  un  degré  élevé.  Des  cellules  de  cette 
zone,  sans  garder  des  caractères  strictement 
embryonnaires,  restent  capables  de  proliférer 
très  activement.  Ce  sont  ces  éléments,  ordonnés 
en  une  strate  unique  (cambium),  autour  de  la 
zone  vasculaire  centrale,  qui  conditionnent  l’ac¬ 
croissement  en  épaisseur  des  tiges  et  des  racines 
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en  formant,  à  chaque  saison  favorable,  de  nou¬ 
velles  couches  de  bois  et  de  Uber.  —  Ces  tissus 
si  polymorphes  constituent  toutes  les  parties 
molles  d’un  Végétal  supérieur  ;  ils  ont  reçu  le 
nom  générique  de  -parenchymes.  Par  la  multi¬ 
plicité  de  leurs  adaptations,  leur  répartition  uni¬ 
verselle  dans  le  corps  de  la  plante,  ils  sont  assez 
comparables  au  tissu  connectif  des  Animaux;  je 
leur  réserverai  désormais  cette  dernière  appel¬ 
lation. 

D’autres  cellules,  locaUsées  dans  des  régions 
beaucoup  plus  limitées,  subissent,  tant  à  partir 
des  éléments  méristématiques  que  des  cellules  du 
cambium,  une  évolution  très  différente  de  la 
précédente.  Elles  s’allongent  suivant  l’axe  du 
membre.  Leur  cytoplasme  disparaît  plus  ou  moins 
complètement.  Eeur  membrane  s’inciuste  de 
composés  qui,  la  rendant  presque  imperméable, 
modifient  complètement  ses  propriétés.  Elles  se 
transforment  peu  à  peu  en  vaisseaux,  c’est-à-dire 
en  éléments  inertes,  désormais  incapables  d’une 
réaction  quelconque,  jouant  le  rôle  exclusivement 
passif  de  canahser  les  échanges  hquides  du  végétal. 

En  résumé,  le  corps  d’un  Végétal  supérieur  est 
formé  par  le  groupement,  suivant  des  ty'pes  définis, 
de  tissu  connectif  polymorphe  «-et  d’élément® 
vasculaires,  résultant  de  la  i)rolifération  d’une 
zone  ijermanente  de  cellules  embryonnaires.  Ces 
quelques  principes  suffiront,  je  pense,  à  l’intel¬ 
ligence  des  variétés  diverses  de  néoplasmes  végé¬ 
taux. 

II 

J’envisagerai  d’abord  un  ensemble  de  tumeurs 
présentant  deux  caractères  généraux  essentiels  : 
elles  reconnaissent  toujours  une  origine  i)arasi- 
taire  évidente;  elles  consistent  en  une  hyperplasie 
non  moins  évidemment  limitée  au  voisinage  immé¬ 
diat  du  point  touché  par  l’excitant.  On  donne  à 
ces  proliférations  le  nopi  de  galles  ou  cécidies. 
J’envisagerai  successivement  :  if>  la  moqdiologie 
des  galles  ;  2°  leur  répercussion  sur  le  végétal  ; 
3°  leur  étiologie. 

1°  Morphologie  des  galles. —  Elle  constitue 
peut-être  le  clrapitre  le  plus  complexe  de  l’ana¬ 
tomie  pathologique  des  Végétaux.  Je  ne  puis  donc 
exposer  ici  que  quelques  notions  très  générales. 
On  peut  distinguer,  d’une  manière  commode, 
mais  nullement  absolue,  deux  variétés  ou  plutôt 
deux  aspects  de  cécidies,  aspects  détenninés  par 
la  nature  du  parasite.  Si  ce  dernier  e.st  un  animal 
de  petite  taille,  la  galle,  alors  appelée  zoocécidie, 
est  toujours  une  excroissance  relativement  cir¬ 
conscrite.  Dans  nn  rayon  déterminé  antour  du 
point  irrité,  les  tissus  réagissent  en  proliférant  ; 
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ce  sont  très  généralement  les  cellules  connectives 
qui  interviennent  ;  et,  dans  les  tiges  ou  les  racines, 
les  éléments  du  cambium,  particulièrement  sensi¬ 
bles,  jouent  un  rôle  prépondérant.  La  tuméfac¬ 
tion  ainsi  produite  offre  la  structure  la  plus  va¬ 
riable  :  tantôt  c’est  une  simple  accumulation 
de  cellules  plus  ou  moins  différenciées,  tantôt  un 
nodule  très  saillant,  de  structure  fort  complexe, 
pourvu  d’une  vascularisation  propre,  tous  les 
intermédiaires  existant  entre  ces  deux  types.  Les 
caractères  cytologiques  des  éléments  constituant 
ces  tumeurs  ne  sont  généralement  pas  modifiés  ; 
cependant,  au  voisinage  du  parasite,  on  observe 
parfois  des  cellules  atyqriques,  cellules  à  noyaux 
hypertroplûés  et  découpés,  ou  cellules  géantes 
à  noyaux  multiples.  L’activité  biochimique  des 
parenchymes  de  la  cécidie  est  grande  ;  il  en  résulte 
une  production  surabondante  de  substances 
formées  en  quantité  moindre  dans  les  tissus  nor¬ 
maux  ;  l’accumulation  du  tanin  dans  la  noix  de 
galle  en  est  un  exemple  classique. 

On  rencontre  non  seulement  des  galles  produites 


I.  Rameau  de  l’in  d’Alep  portant  cinq  tumeurs  inégalement 
développées.  Au-dessus  de  l’excroissance  primitive,  la  plus 
volmulneuse,  le  rameau  est  atrophié. 

U.  Coupe  pratiquée  dans  la  profondeur  des  tissus,  entre  deux 
tmueurs  consécutives.  Noter  les  canaux  remplis  de  bactéries 
montrant  le  mode  de  propagation  de  la  maladie  (D’après 
Vuillcmin)  (flg.  i). 

par  des  animaux,  mais  encore  par  des  Végétaux 
cryqitoganies.  S’il  s’agit  de  Champignons  nnicel- 
Ijdaires  (Chytridinées),  la  cécidie  est  nettement 
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circonscrite  comme  celles  du  type  précédent. 
Au  contraire,  si  le  parasite  comporte  un  mycé¬ 
lium,  il  donnera  naissance  à  des  tuméfactions 
irrégulières,  diffuses  ;  l’agent  irritant,  en  effet, 
ne  localise  plus  son  action  à  un  point  déterminé  ; 
il  s’étend  à  l’intérieur  des  tissus,  propageant  ainsi 
rh5rperplasie  sur  d’assez  grandes  longueurs.  His¬ 
tologiquement,  ces  galles  consistent  générale¬ 
ment  en  une  simple,  mais  abondante  proliféra¬ 
tion  du  tissu  connectif  fondamental.  Enfin  d’assez 
nombreuses  variétés  de  bactéries  sont  aussi 
susceptibles  d’engendrer  des  tumeurs.  De  même 
que  dans  le  cas  des  champignons  cécidogènes,  la 
tuméfaction  ne  reste  pas  limitée  à  un  point. 
Des  bactéries,  groupées  en  cordons  de  zooglée, 
cheminent  dans  les  tissus  et  reproduisent,  de 
place  en  place,  de  irouvelles  galles  plus  ou  moins 
identiques  à  la  première.  Des  tumeurs  bacté¬ 
riennes  d,u  pin  d’Alep,  bien  étudiées  en  1888  par 
Vuillemin,  sont  un  des  meilleurs  exemples  de  ce 
tyi)e  (fig.  I). 

2°  Répercussion  des  galles  sur  l’état  général 
de  la  plante.  —  Elle  est  toujours  très  faible. 
Elle  est  sensible  chez  certains  Végétaux  herbacés, 
peu  ramifiés,  doués  d’une  réelle  cohésion  orga¬ 
nique.  D’effet  de  la  cécidie  peut  alors  se  faire 
sentir  à  distance,  et  se  traduit,  comme  l’a  montré 
Molliard,  par  des  anomalies  diverses  du  dévelop- 
pemeirt,  intéressant  surtout  1  appareil  floral  ; 
ainsi  une  galle  de  racine  provoquera  lapparition 
de  fleurs  monstrueuses.  Mais  ces  faits,  sans  être 
très  rares,  ne  sont  pas  la  règle.  Da  présence  de 
cécidies,  même  nombreuses,  n’a  souvent  aucune 
influence  notable  sur  létat  du  Végétal  atteint, 
surtout  quand  ce  dernier  est  un  arbre  ou  un  ar¬ 
buste  aux  multiples  ramiflcations,  assez  indé¬ 
pendantes  mutuellement.  D’action  locale  est 
également  négligeable,  sauf  lorsque  lexcroissance 
se  développe  aux  dépens  des  organes  sexuels 
dont  elle  provoque  alors  la  stériUté.  Il  convient 
enfln  de  remarquer  que  la  plante  peut  s’adapter, 
d’une  manière  absolument  habituelle,  certaines 
tuméfactions,  et  en  faire  partie  intégrante  de  son 
appareil  végétatif.  On  sait,  depuis  les  ;  travaux 
de  Noël  Bernard,  récemment  continués  par 
Magrou,  que  les  tubercules  régulièrement  déve¬ 
loppés  par  de  nombreux  Végétaux  résultent 
d’une  infection  fungique  ;  on  pourrait  donc  les 
comparer  à  des  mycocécidies.  Mais  le  champignon 
qui  les  provoque  a  perdu  son  caractère  parasite  : 
son  développement  dans  les  tissus  —  que  la  plante 
sait  d’ailleurs  Hmiter  —  n’a  pour  cette  dernière  que 
d’avantageuses  conséquences  ;  et  la  tumeur 
devient  un  grenier  où  s’accumulent  les  réserves. 

3°  Les  galles  sont,  dans  la  nature,  toujours 


d’origine  parasitaire. — Des  Invertébrés  à  chitine  r 
Insectes  (surtout  certains  groupes  de  Diptères  et 
d’Hyménoptères)  èt  Acariens  d’une  part.  Néma¬ 
todes  d’autre  part,  sont  les  grands  produeteuis 
de  zoocécidies.  D’important  rôle  cécidogène  des¬ 
champignons  et  celui,  plus  restreint,  des  bactéries, 
ont  été  soulignés  plus  haut.  Quel  est  le  mode- 
d’action  de  ces  divers  parasites?  On  a  générale¬ 
ment  supposé,  depuis  Malpighi,  qu’ils  émettent, 
des  «  subtances  irritantes  »,  dont  l’action  sur  les 
tissus  détermine  la  prolifération  anormale.  Mol- 
hard  a  prouvé  l’exactitude  de  cette  conception 
en  réussissant  à  provoquer  des  galles  en  l’absence 
du  parasite  ;  son  expérience  la  plus  démonstra¬ 
tive  (1917)  est  la  reproduction  de  la  cécidie  déve¬ 
loppée  dans  les  placentas  de  l’ovaire  de  certains 
pavots  par  les  larves  d’un  Hyménoptère  [Aulax. 
■papaveris)  ;  en  inoculant,  dans  l’axe  d’rm  ovaire 
sain,  un  extrait  aqueux  et  filtré  sur  amiante  de 
ces  larves,  Molliard  obtient  le  développement  de 
cécidies  typiques.  Des  expériences  antérieures 
lui  avaient  apporté  des  résultats  analogues, 
consistant  dans  l’hyireitroplfie  aseptique  dé¬ 
racinés  de  pois,  en  présence  de  cultures  filtrées, 
de  la  bactérie  qui,  dans  la  nature,  provoque  îeS- 
nodosités  radicales  bien  connues  de  cette  papi- 
lionacée.  —  Enfin,  les  tubercules  normalement 
produits  par  des  champignons  symbiotes  peuvent, 
être  obtenus  sans  le  concours  de  ces  derniers- 
Noël  Bernard  a  réussi  la  tubérisation  aseptique- 
de  diverses  Orchidées  en  les  faisant  germer  et  en  les 
cultivant  sur  des  miheux  nirtritifs  assez  fortement 
concentrés.  Molliard  a  obtenu  des  résultats  ana¬ 
logues  avec  la  carotte,  le  dahlia,  l’oignon.  Dans 
toutes  ces  expériences,  les  caractères  physiques- 
(en  l’espèce  la  pression  osmotique)  des  solutions- 
nutritives,  et  non  leur  composition  chimique, 
semble  exclusivement  intervenir.  Un  savant 
américain,  Erwin  Smith,  sur  les  travaux  duqueî; 
j’insisterai  plus  loin,  a  envisagé  récemment  à 
nouveau  ce  problème  de  la  production  expéiî— 
mentale  des  tumeurs  chez  les  Végétaux.  En  in.o- 
culant  à  diverses  plantes  (ricin,  chou-fleur), 
soit  par  piqûre,  soit  par  introduction  dans  leurs 
orifices  naturels,  les  stomates,  des  composés 
fort  divers,  tels  que  les  acides  acétique  ou  for¬ 
mique, .  des  aldéhydes,  des  amines,  l’anhydride: 
sulfureux,  le  chloroforme  ou  l’alcool  acétique;, 
cet  -expérimentateur  a  obtenu  l’hypertrophie- 
des  cellules  immédiatement  atteintes  par  l’irri¬ 
tant,  et  l’hyperplasie  des  tissus  environnants.. 
Ces  substances  produisent,  malgré  leur  extrême: 
diversité  cliimique,  des  effets  analogues.  Ils 
n’agissent  donc,  déduit  Smith,  que  par  leurs  pro¬ 
priétés  physiques.  D’ailleurs,  en  l’absence  de  tout 
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■  agent  chimique,  il  peut  provoquer  dans  divers  or¬ 
ganes,  en  les  plaçant  dans  des  conditions  physiques 
spéciales  (par  exemple  dans  desfragments  de  pomme 
de  terre  confinés  dans  une  atmosphère  saturée 
d’eau),  des  excroissances  caractérisées.  Tous  ces 
agents  physiques  déterminent  dans  les  cellules 
un  certain  nombre  de  perturbations  physiolo¬ 
giques  qui  se  traduisent  aussitôt  par  la  prolifé¬ 
ration.  lycs  conclusions  du  pathologiste  améri¬ 
cain  sont  donc  essentiellement  concordantes  avec 
celles  de  Noël  Bernard  et  de  MoUiard. 

III 

Il  existe,  chez  les  Végétaux,  une  autre  catégorie 
de  tumeurs  ;  ce  sont  des  proliférations  très  irré¬ 
gulières,  excessivement  exubérantes,  paraissant 
douées  d’une  croissance  illimitée  ;  non  seulement 
elles  se  développent  vers  l’extérieur,  mais  elles 
ont  tendance  à  s’infiltrer  peu  à  peu  dans  les  tissus 
sains  ;  elles  récidivent  après  ablation  incomplète 
I/’inspection  la  plus  soigneuse  de  ces  néoplasies 
quel  que  soit  leur  développement,  ne  révèle  pas 
trace  de  parasite.  Tous  ces  caractères  les  ont  fait 
comparer  au  cancer  animal. 

Brwin  Smith  a  eu  le  très  grand  mérite  de  faire 
entrer  l’étude  de  ces  tumeurs  dans  la  voie  expé¬ 
rimentale  ;  il  a  découvert,  en  effet,  qu’elles  sont 
produites  par  un  microbe  spécifique,  l’injection 
de  ce  dernier  dans  un  tissu  sain  suffisant  à  repro¬ 
duire  un  néoplasme  typique.  Réservant  pour  la 
fin  l’examen  de  ces  problèmes  étiologiques,  je 
vais,  sur  la  base  des  travaux  si  complets  de  Smith, 
indiquer  :  i°  les  particularités  anatomiques, 
puis,  2°  les  caractères  cliniques  de  ces  «  cancers 
végétaux  ». 

1°  Je  crois  que  l’on  peut  distinguer  deux  types 
de  tumeurs  ;  les  unes  se  développent  aux  dépens 
du  tissu  connectif  des  divers  organes  :  tiges, 
racines  ou  feuilles,  les  autres  aux  dépens  du  tissu 
embryonnaire. 

'  Tes  premières  consistent  en  une  prolifération 
sans  frein  des  éléments  connectifs.  Si  l’excitant 
a  porté  profondément,  sur  le  cambium  dont  j’ai 
indiqué  plus  haut  les  capacités  histo-formatives, 
les  cellules  de  cette  couche  se  multiplient  d’une 
manière  particulièrement  active  et  produisent 
des  tumeurs  volumineuses,  relativement  bien 
différenciées  et  vascularisées;  si,  au  contraire, 
le  stimulus  agit  sur  des  éléments  parenchyma¬ 
teux  déjà  plus  ou  moins  spécialisés,  ces  derniers 
doivent  subir  des  transformations  régressives  les 
conduisant  à  un  état  moins  différencié  ;  et  leur 
prolifération  est  toujours  d’une  intensité  moindre 
que  dans  le  cas  précédent.  D’une  manière  comme  de 


l’autre,'  les  cellules  assurant  l’extension  de  là 
tumeur  sont  de  petite  taille  et  comportent  un 
volumineux  noyau  dans  un  cytoplasme  assez 
dense  ;  les  figures  de  mitose  sont  nombreuses; 
mais  les  noyaux  se  multiplient  aussi  par  amitose, 
et,  parfois,  leur  division,  même  répétée,  n’est  pas 
suivie  du  clivage  cytoplasmique,  d’où  apparition 
de  cellules  géantes  plurinucléées.  Les  caractères 
cytologiques  anormaux  de  la  prolifération  néo¬ 
plasique  sont  donc  assez  marqués.  Lorsque  ces 
tumeurs  sont  bien  développées,  leur  morphologie 
reste  extrêmement  variable.  Elles  présentent 
souvent  l’aspect  de  masses  mamelonnées  pou¬ 
vant'  atteindre  des  dimensions  considérables, 
«  quelquefois  celles  d’une  tête  d’homme  »,  souvent 
celles  du  poing  (fig.  2). —  Leur  structure  histolo- 


Tumeur  envahissante  développée  aux  dépens  d’un  tubercule 
de  Betterave,  au  voisinage  de  sou  point  d’union  avec  les 
feuilles  (dont  ou  voit  les  pétioles  sectionnés  à  la  partie  supé¬ 
rieure  du  dessin)  (D’après  E.  Smith)  (fig.  2).  ' 

gique  est  aussi  fort  désordônnée.  Elle  comporte 
généralement  un  stroma  de;  cellules  connectives 
plus  ou  moins  déformées,  et'  des  éléments  vascu¬ 
laires.  CeS  derniers  sont  très  inégalement- diffé¬ 
renciés  ;  dans  les  proliférations  d’origine  super¬ 
ficielle,  leur  évolution  consiste  seulement  dans 
l’hypertrophié  de  certaines  cellules  parenchyma¬ 
teuses  dont  la  membrane  se  charge  de  lignine. 
Dans  les  tumeurs  les  plus  volumineuses,  leur  spé¬ 
cialisation  est  moins  rudimentaire,  et  aboutit 
à  la  formation  de  paquets  vasculaires,,  d’ailleurs 
irrégulièrement  groupés  et  souvent  mal  joints 
à  ceux  du  membre  malade.  On  conçoit  quelle  petit 
être  la  destinée  de  ces  masses  néoplasiques  ■. 
la  sève  élaborée  ne  leur  parvient  que  d’une  ma¬ 
nière  très  insuffisante  ;  et,  lorsqu’elles  sont  volu- 
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mineuses,  elles  se  trouvent  donc  vouées  à  une 
dégénérescence  plus  ou  moins  rapide  ;  leur  péri¬ 
phérie  devient  le  siège  de  zones  nécrotiques, 
souvent  compliquées  d’infection  par  la  pénétra¬ 
tion  fortuite  d’agents  septiques. 

Le  développement  de  la  tumeur  est  surtout 
intense  vers  le  dehors,  mais  le  néoplasme  s’infiltre 
aussi  dans  les  tissus  sains.  Chez  certaines  plantes, 
dont  le  chrysanthème  {Chrysanthemum  frutes- 
cens)  paraît  la  plus  typiqtie,  cette  proUfération 
interne  est  particuhèrement  nette.  Le  foyer 
néoplasique  envoie  dans  l’épaisseur  des  paren¬ 
chymes  normaux  d’étroites  fusées  ou  cordons 
cellulaires  {inimor  stmnds  de  Smith)  pouvant 
y  accomplir  des  trajets  longs  et  compliqués.  Par 
exemple,  un  cordon  né  d’une  prolifération  sié¬ 
geant  à  un  niveau  déterminé  d’une  tige,  peut 
remonter  ce  membre  sur  la  longueur  de  plusieurs 


entre-nœuds  (parfois  20  centimètres),  puis  changer 
de  direction  et  venir  se  loger  dans  une  feuille  (fig.  3). 
Ces  prolongements  (fig.  4)  ont  une  structure  his¬ 
tologique  analogue  à  celle  du  foyer  principal  ; 
ils  sont  constitués  de  cellules  inégalement  diffé¬ 
renciées  pouvant  former,  comme  dans  la  tumeur 


primitive,  des  faisceaux  vasculaires.  Il  est  inté¬ 
ressant  de  noter  que  le  tissu  néoplasique  origi¬ 
naire  de  la  tige  subit,  lorsqu’il  prolifère  dans  la 
feuille,  une  différenciation  assez  accusée  de  type 


normaux  (fig.  4). 

Schématique  ;  d’après  une  microphotographie  de  E.  Smith). 

caulinaire  :  une  tige  rudimentaire,  avec  sa  struc¬ 
ture  plus  ou  moins  manifeste,  s’ébauche  ainsi  à 
l’intérieur  d’une  feuille,  organe  bâti  sur  un  modèle 
entièrement  différent  (fig.  5).  Erwin  Smith  insiste 


libéro-ligneux  normaux  de  la  feuille,  reconnaissables  à  leur 
symétrie  bilatérale',  M.  cordon  de  bois  pathologique  déve¬ 
loppé  aux  dépens  du  tissu  néoplasique.  Ce  bois  est  figuré 
eu  vue  d’ensemble  (quelques  éléments  vasculaires  seule¬ 
ment  ont  été  détaillés  vers  le  centre)  pour  mieux  faire  res¬ 
sortir  sa  symétrie  axile,  caractéristique  des  tiges.  —  Toutes 
les  iJarties  comprises  entre  ces  divers  faisceaux  ligneux 
sont  occupées  par  le  tissu  connectif  fondamental  (fig.  5). 
(Schématique  ;  d’après  une  microphotographie  de  E.  Smith) . 

sur  ces  néoplasmes  développés  à  distance  du  foyer 
primitif,  par  une  véritable  migration  des  éléments 
cellulaires  de  ce  dernier  ;  il  considère  ces  tumeurs 
secondaires  comme  l’équivalent  des  métastases 
des  cancers  animaux  typiques. 

A  tous  ces  néoplasmes  d’origine  connective, 
on  peut,  avec  toute  la  prudence  nécessaire  dans 
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de  semblables  assimilations,  réserver  le  nom  de 
sarcomes. 

lycs  tissus  de  type  embryonnaire  (méristènie 
apical,  bourgeons  axillaires)  sont  le  point  de  départ 
d’une  autre  variété  de  tumeurs.  I^eur  prolifération 
effrénée  n’aboutit  pas  exclusivement,  comme  dans 
le  cas  précédent,  à  l’édification  d’hyperplasies 
plus  ou  moins  amorphes  ;  les  tissus  néoforniés 
devieimeut  le  siège  de  différenciations  extrê¬ 
mement  accusées,  coirespondant  aux  hautes 
capacités  évolutives,  aux  potentiahtés  étendues 
des  cellules  embryonnaires.  Ainsi  un  bourgeon 
axillaire  produit  une  tuméfaction  à  la  surface 
de  laquelle  s’organisent  des  ébauches  plus  ou 
moins  nombreuses  de  pousses  feuillées  rappelant 
chacune  celle  qu’il  aurait  normalement  développée  ; 
mais  ces  pousses  restent  toujours  assez  rabougries  : 
les  tiges  demeurent  courtes,  les  feuilles  incomplè. 
tement  modelées.  —  Des  bourgeons  floraux  pro¬ 
lifèrent,  comme  Smith  l’a  constaté  chez  le  Pélar¬ 
gonium,  des  masses  de  structure  complète,  dans 
lesquelles  on  reconnaît,  entremêlées  sans  ordre, 
des  ébauches  de  pièces  florales  rudiments  d’an¬ 
thères  ou  d’ovules,  plus  ou  moins  caractérisées 
et  noyées  dans  la  niasse  des  petites  cellules  em¬ 
bryonnaires  en  voie  de  multiplication  désor¬ 
donnée. 

Ces  tumeurs  peuvent,  comme  celles  d’origine 
connective,  développer  des  métastases  dont  Smith 
a  bien  suivi  le  développement  chez  le  tabac. 
Ici  le  cordon  tumoral  s’organise  parfois  d’une 
manière  complète  et  prend  les  caractères  anato¬ 
miques  du  membre  auquel  aurait  donné  nais¬ 
sance  le  méristènie  atteint,  dans  ce  cas  l’arclii- 
tecture  d’une  tige.  Comme  dans  les  néoplasmes 
du  type  précédent,  ces  cordons  métastasiques 
peuvent  pénétrer  dans  les  feuilles  ;  ils  y  ébau¬ 
chent  de  petites  pousses  rabougries. 

Je  signale  enfin  d’autres  cas  d’une  explication 
plus  difficile.  Des  branches  de  divers  poimniers, 
excitées  à  certains  endroits,  peuvent  donner  nais¬ 
sance  à  des  faisceaux  de  racines  ;  c’est  la  maladie 
étudiée  par  les  Américains  sous  le  nom  de  hairy 
root.  Dans  le  même  ordre  de  faits,  Molliard, 
étudiant  des  néoplasmes  «  cancéreux  »  de  chou 
et  de  betterave,  a  signalé  le  développement,  au 
voisinage  du  méristènie  apical  d’une  radicelle 
d’un  chou,  d’une  tige  assez  longue  portant  des 
rudiments  foliaires.  Par  quel  mécanisme  des  tiges 
peuvent-elles  proHférer  des  racines,  et  ces  dernières 
des  tiges?  On  ne  saurait  actuellement  l’expliquer 
de  manière  satisfaisante.  Mais  011  peut  assurer 
que  l’agent  excitant  n’a  fait  ici,  comme  dans  tous 
les  cas  précédents,  que  déclencher  la  prolifération, 
suivant  leurs  potentialités  propres,  de  cellules 


ly  Février  1923. 

embryonnaires  latentes.  Avec  E.  Smith,  on  peut 
donner  aux  néoplasmes  de  ce  type  le  nom  d’em- 
bryonies  ou  de  tératomes. 

2°  Quelle  est  la  répercussion,  sur  l’état  général 
de'  la  plante,  des  néoplasies  sans  frein?  On  peut 
répondre  que  ces  dernières  ne  sont  pas  sensible¬ 
ment  plus  malignes  que  les  tumeurs  limitées.  On 
a  signalé  des  cas  mortels  chez  des  végétaux  d’or¬ 
ganisation  relativement  centraUsée,  comme  la 
betterave,  réduite  à  une  racine,  une  tige  très 
courte  et  quelques  feuilles.  Mais  c’est  là  l’excep¬ 
tion.  D’action  du  néoplasme  est  presque  toujours 
très  locaüsée  ;  il  peut  détruire  quelques  rameaux, 
mais  sans  compromettre  la  vitalité  du  végétal 
entier. 

3°  J’aborde  maintenant  le  problème  de  l’étio¬ 
logie  de  ces  néoplasmes  envaliissants.  Deur  ori¬ 
gine  microbienne  ne  saurait  faire  de  doute.  Smith 
et  Townshend  ont,  en  effet,  isolé  l’agent  spéci¬ 
fique  de  ces  tumeurs.  C’est  une  bactérie  allongée, 
mobile,  pourvue  de  deux  flagelles  polaires,  non 
liquéfiante,  ne  spomlant  pas  ;  ils  lui  ont  donné  le 
nom  de  Bacterium  tumefacicns  {Pseudotnonas 
tumejaciens).  D’injection  à  des  tissus  sains  de 
cultures  pures  et  virulentes  de  ce  microbe  déter¬ 
mine  l’apparition  d’un  néoplasme.  Da  généralité 
de  ce  microorganisme  est  très  grande  ;  découvert 
aux  Etats-Unis,  il  a  été  retrouvé  en  Europe,  et  les 
travaux  de  Jensen  (de  Copenhague)  sur  son  rôle 
pathogène  ont  entièrement  vérifié  les  recherches 
d’Erwin  Smith.  Il  n’est  pas  certain  cependairt 
que  cette  bactérie  soit  le  seul  agent  naturel  pos¬ 
sible  des  «  cancers  »  végétaux  :  on  a  décrit  récem¬ 
ment  un  diplocoque  dont  l’inoculation  à  l’état 
pur  déterminerait  des  tuméfactions  analogues. 

De  comportenient  du  Bacterium  tumefacicns 
à  l’intérieur  des  tissus  est  très  énigmatique.  Son 
existence  dans  le  néoplasme  n’est  pas  directe¬ 
ment  constatable  et,  pour  y  reconnaître  sa  présence 
—  en  dehors  des  expériences  de  culture,  Smith 
a  éprouvé  les  plus  extrêmes  difficultés.  Par  des 
procédés  très  délicats,  consistant  essentiellement 
à  laisser  diffaser  dans  de  l’eau  stérile  le  contenu 
cellulaire  de  tranches  néoplasiques  prélevées 
aseptiqirement,  le  savant  américain  a  im  observer 
dans  cette  eau,  très  patiemment  examinée,  des 
bâtonnets  bactériens,  soit  d’aspect  irormal,  soit 
bifurqués  en  Y.  Ces  dernières  formes  se  retrouvent 
dans  les  cultures  soumises  à  des  conditions  défa¬ 
vorables  (action  du  froid  ou  de  faibles  quantités 
.  d’acide).  Smith  admet  donc  que  le  Bact.  iumefa- 
ciens  existe  dans  la  tumeur  à  l’intérieur  même 
des  cellules,  et,  dans  les  conditions  ordinaires  de 
l’observation,  il  est  masqué  par  les  inclusions 
diverses  du  protoplasma.  Il  s’y  trouve  dans  des 
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conditions  vraisemblablement  défavorables  et 
peut-être  même  beaucoup  de  ses  éléments  finis- 
seut-ils  par  succomber  ;  les  produits  qu’ils  renfer¬ 
ment,  mis  en  liberté,  peuvent  alors  exercer  leur 
action  spécifique. 

I^a  nature  de  celle-ci  est  naturellement  très 
hypothétique.  Mais  le  fait  que  la  tumeur  est  pro¬ 
voquée  par  des  substances  émises  par  le  microbe, 
non  par  l’existence  figurée  de  ce  dernier,  est  indé¬ 
niable  et  d’un  puissant  intérêt.  En  effet,  certaines 
des  substances  énumérées  plus  haut  comme  pro¬ 
duction  de  tumeurs  (acides  acétique  ou  formique  J 
aldéhydes  ;  amines  ou  sels  ammoniacaux)  ont  été 
trouvées  par  Smith  dans  les  cultures  de  Bact. 
tumefaciens  ;  et  c’est  même,  avant  tout,  cette 
recherche  dans  les  sécrétions  de  ce  microbe,  des 
corps  actifs  dans  la  production  du  néoplasme, 
quia  conduit  l’auteur  américain  aux  intéressantes 
tentatives  déjà  signalées.  Ees  proliférations 
envahissantes  relèvent  donc,  sans  aucun  doute,  de 
troubles  dans  l’équilibre  physique  des  tissus 
exactement  comme  les  hyperplasies  limitées. 
Seulement,  la  simple  inoculation  des  substances 
reconnues  actives  n’a  pas  encore  déterminé  l’appa¬ 
rition,  dans  les  tumeurs  consécutives,  du  caractère 
effréné  qui  est  celui  des  proliférations  d’origine 
directement  bactérienne.  Smith  pense  que  cette 
allure  d’envahissement  indéfini  est  précisément 
due  à  l’existence,  dans  les  cellules,  d’rm  parasite 
susceptible  de  reproduction,  source  jamais  tarie  de 
produits  irritants.  Mais  ce  n’est  évidemment  là 
qu’une  hypothèse  conçue  en  l’absence  actuelle 
d’expériences  positives.  Rien  ir’exclut  la  possibi¬ 
lité  d’obtenir  par  des  moyens  purement  physiques 
des  tumeurs  illimitées. 

Tels  sont  les  faits  les  plus  saillants  relatifs  aux 
tumeurs  des  Végétaux.  J ene  voudrais  pas  terminer 
cet  article  sans  discuter  brièvement  leur  impor¬ 
tance  au  point  de  vue  de  la  compréhension  des 
processus  néoplasiques  des  Animaux. 

Une  première  question  doit  être  envisagée.  Tes 
tuméfactions  pathologiques  diverses  .  dont  les 
principaux  caractères  viemient  d’être  résumés 
sont-elles  homologues  aux  tumeurs  animales? 
Il  convient  avant  tout  de  bien  remarquer  que, 
si  cette  homologie  existe,  elle  ne  peut  être  trouvée 
qu’entre  les  manifestations  les  plus  générales  des 
processus  néoplasiques,  nullement  entre  les  aspects 
particuliers  des  diverses  tuméfactions.  Si  les  pro¬ 
priétés  générales  de  la  cellule  sont  comparables 
chez  les  Animaux  et  les  Végétaux,  ses  adaptations 
et  ses  modes  de  groupement  sont  absolument  dis¬ 
semblables  dans  les  deux  règnes.  On  ne  saurait 
donc  s’attendre  à  découvrir,  chez  les  Végétaux, 


l’équivalent  exact  de  toutes  les  variétés  turho- 
rales  décrites  par  les  médecins. 

En.  ce  qui  concerne  les  galles,  les  ouvrages  clas¬ 
siques  nous  enseignent  que  de  semblables  f  orm  ations 
sont  peu  répandues  dans  le  règne  animal  ;  on  en  a 
décrit  divers  types,  presque  exclusivement  chez  des 
Invertébrés  et,  pour  désigner  ces  quelques  rares  ex¬ 
croissances  parasitaires  comparables  aux  cécidies, 
Giard  a  créé  le  nom  de  thylacies.  Je  pense  que  cette 
notion  de  thylacie  devrait  être  étendue.  E’ origine 
parasitaire  des  tumeurs  bénignes  de  l’Hornme  et  des 
Animaux  supérieurs  est  certaine  dans  d’assez 
nombreux  cas.  Je  n’énumérerai  pas  toutes  ces 
observations  de  tumeurs  provoquées  par  des 
scolex  de  Ténias,  des  Helminthes  ou  des  larves 
diverses  ;  ces  cas  sont  bien  connus  des  parasi- 
tologistes.  Aucune  distinction  essentielle  ne  semble 
possible  entre  ces  hyperplasies  bénignes  et  les 
gaffes. 

Le  problème  de  l’homologie  des  néoplasies 
envahissantes  des  Végétaux  avec  le  cancer  ani¬ 
mal  est  plus  délicat.  Il  est  incontestable  que  des 
ressemblances  générales  très  suggestives  existent 
entre  les  deux  processus.  On  ne  saurait  nier  que 
les  tissus  néoplasiques  végétaux  paraissent  doués 
de  cette  autonomie  propre  qui  est  peut-être  le 
caractère  essentiel  du  cancer,  et,  comme  lui,  par 
leurs  métastases,  se  comportent  vis-à-vis  dè  la 
plante  malade  à  la  manière  d’un  vrai  parasite 
étendant  sans  cesse  ses  ramifications.  On  a  cepen¬ 
dant  souvent  contesté  ce  caractère  essentiel  des 
«  cancers  »  végétaux.  La  valeur  deé  métastases 
décrites  par  Smith  a  été  discutée.  On  a  ainsi  sou¬ 
tenu  que  l’allure  envahissante  de  ces  tumeurs 
est  due  à  des  déplacements  du  microbe  spécifique. 
Ce  dernier,  émigrant  dans  diverses  régions,  y  déter¬ 
minerait  des  foyers  secondaires.  Mais  on  ne  pos¬ 
sède  aucune  preuve  de  cette  migration.  Les  bacté¬ 
ries  pathogènes  n’ont  jamais  été  distinguées  dans 
les  tissus  et  paraissent  bien  n’exister  qu’à  l’inté¬ 
rieur  des  cellules.  Si  l’on  compare  la  figure  i  re¬ 
présentant  une  migration  bactérienne  dans  le 
pin  d’Alep  et  la  figure  4  montrant  un  cordon 
tumoral  de  néoplasme  envahissant,  on  ne  pourra 
manquer  de  reconnaître  la  dissemblance  des  deux 
dispositifs  ;  ils  répondent  sans  aucun  doute  à  des 
processus  fort  différents. 

D’autre  part,  les  proliférations  sans  frein  des 
Végétaux  sont  généralement  bénignes  ;  les  cancers 
sont  malins.  Mais  cette  distinction  ne  saurait 
empêcher  non  plus  le  rapprochement  des  deux 
processus  morbides.  Le  corps  de  la  plante  n’est 
pas  centralisé  comme  celui  de  l’animal  ;  il  ne  com¬ 
porte  pas  de  milieu  intérieur  susceptible  de  ré¬ 
pandre,  dans  l’organisme  entier,  Içs  produits 
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pathologiques  élaborés  en  un  point.  Chacun  des 
^grands  appareils  fonctionnels  (celui  des  racines  et 
Æeliû  des  tiges)  d’un  Végétal  supérieur,  est  lui- 
formé  de  multiples  parties  relativement 
indépendantes,  ha  bénignité  des  néoplasies  niani- 
ieste  seulement  cette  anatomie  spéciale  défavo¬ 
rable  aux  réactions  généralisées  ;  elle  n’exclut 
pas  leur  nature  cancéreuse. 

1/es  divergences  existant  entre  le  «  cancer  » 
des  V  égétaux  et  celui  des  Amniaux  ne  sont  donc  pas 
suffisantes  pour  affirmer  que  l’un  n’a  rien  de  com¬ 
muai  avec  l’autre,  et  détruire  la  valeur  des  analo¬ 
gies  signalées  plus  haut.  Ces  dernières  demeurent 
infiniment  suggestives.  Mais,  si  accusées  soient- 
elles,  peut-être  ne  suffisent-elles  pas  non  plus  à 
démontrer  sans  conteste  l’unité  des  processus 
^cancéreux  dans  les  deux  règnes.  Des  recherches 
•complémentaires  seraient  utiles  dans  ce  sens. 
I/’ étude  de  l’action,  sur  les  néoplasmes  végétaux, 
des  rayons  X  et  du  radium,  dont  on  commence  à 
préciser  les  effets  sur  les  cancers  animaux,  appor- 
-terait  sans  doute  de  nouveaux  et  importants 
termes  de  comparaison. 

■Q-uels  sont,  pour  le  biologiste  et  le  médecin,  les 
enseignements  à  retirer  de  l’étude  des  tumeurs 
végétales?  Il  ne  semble  certes  pas  que  ce  soient 
—  comme  on  l’a  trop  souvent  écrit  —  des  argu- 
meirts  en  faveur  de  l’origine  exclusivement  para¬ 
sitaire  des  néoplasies.  Des  associations  végétales 
font  partie  de  la  nature  sauvage;  elles  vivent  en 
interaction  intime  et  constante  avec  des  multi- 
'tudes  d’autres  êtres,  dans  un  milieu,  donc,  où  la 
^nibiose  est  runiverselle  condition  d’existence. 
'Que  leurs  tumeurs  ne  représentent  cpi’un  accident 
particulier  de  cette  vie  en  cojnniuir,  rien  de  plus 
compréhensible.  .  Mais  l’expérimentation  nous 
démontre  le  vrai  rôle  des  parasites  ;  ils  ne  soirt 
■que  les  agents,  habituels  et  parfaitement  adaptés, 
de  modifications  physiques,  et  ce  sont  ces  dernières 
qui  déterniiirent,  en  dernière  analyse,  la  genèse 
des  li>qreiplasies.  Dans  les  agglomérations  hir- 
maines,  les  actions  parasitaires  sont  plus  res¬ 
treintes  ;  mais,  parmi  toutes  les  conditions  arti¬ 
ficielles  auxquelles  les  irécessités  oir  les  ix;r\'ersions 
■de  la  vie  sociale  soumettent  l’organisme  de 
l’Homme,  les  causes  ne  sont-elles  pas  innombrables 
qui  peuvent  occasiotrtrer  ces  désordres  physiques 
provocateurs  de  néoplasies?  lyorsqu’orr  conrraîtra 
les  lois  physiques  de  l’éqitilibre  des  tissus,  on  sera 
Trien  près  de  saisir  les  causes  géirérales  des  tu¬ 
meurs.  L’enseignemeirt  de  la  biologie  végétale 
■est  que  le  problème  du  cancer  e.st  sans  doute, 
mvant  tout,  un  problème  de  physique  cellulaire. 
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LES  MODIFICATIONS 
HUMORALES 
DES  CANCÉREUX 

M.  LŒPER,  J.  forestier  et  J.  TO.MNET 

Quelle  que  soit  sa  structure  et  quelle  que  soit 
sa  localisation,  de  façon  plus  ou  moins  précoce, 
le  cancer  provoque  toujours  dans  l’organisme  des 
troubles  profonds  de  l’état  général.  Ces  troubles , 
connus  déjà  des  médecins  de  l’époque  hippo¬ 
cratique,  et  dont  plusieurs  siècles  d’observations 
et  d’études  n’ont  point  encore  définitivement 
fixé  la  pathogénie,  sont  groupés  sous  le  nom  de 
cachexie  cancéreuse. 

Ils  affectent  les  sécrétions  qui  se  ralentissent, 
les  organes  et  les  tissus  qui  s’atrophient,  le  sang 
dont  les  éléments  réagissent  ou  s’altèrent. 

heur  intérêt  s’accroît  de  leur  valeur  séméio¬ 
tique.  Et  déjà,  de  leur  étude  approfondie,  on  peut 
tirer  quelques  indications  touchant,  à  la  fois,  le 
métabolisme  des  cancéreux  et  le  diagnostic  du 
cancer.  Nous  sommes  loin  de  l’é^Doque  où  l’on 
admettait  l’existence  dans  le  sang  d’un  principe 
atrabilaire,  minéral,  ou  lymphatique,  génétique 
des  néoplasmes. 

Nous  ignorons  tout  du  terrain  néoplasique 
qui  prépare  le  cancer  et  le  permet,  mais  nous  étu¬ 
dions  avec  beaucoup  d’attention  les  conséquences 
organiques  de  son  développement.  Nous  consi¬ 
dérons  le  néoplasme,  depuis  Hunter  et  Virchow, 
comme  un  tissu  nouveau,  comme  un  groupement 
de  cellules,  dont  la  constitution  organogénique 
est  patente  :  néoformatioii  pathologique  et  glande 
nouvelle,  le  cancer  se  développe  avec  exubérance 
et  il  sécrète. 

Et,  si  la  constitution  de  l’organe  atteint,  si 
l’infection  de  la  tumeur  modifient  les  réactions 
organiques,  on  peut  affirmer  que  tout  cancer, 
infecté  ou  non,  localisé  ou  non  à  un  organe  essentiel, 
est,  par  son  seul  développement  hâtif  et  excessif, 
la  source  des  troubles  importants  de  la  nutrition 
générale. 

11  consomme  des  matériaux  et  élimine  des 
déchets.  Il  frustre  l’organisme  de  substances 
indispensables  à  son  équilibre  ;  il  déverse  dans 
sang  et  les  tissus  des  produits  nouveaux  qui  encom¬ 
brent  les  organes  et  surchargent  les  émonctoires. 

h’examen  des  urines  atteste  déjà  ces  troubles 
de  nutrition.  Si  l’on  ne  s’accorde  pas  absolument 
sur  la  valeur  de  l’azoturie,  du  coefficient  azotu- 
rique,  des  acides  aminés,  des  variations  des  chlo¬ 
rures,  de  la  toxicité  urinaire,  de  l’acide  oxalique 
(Gaube),  des  sulfoconjugués  (hewin)  étudiés -encore 
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par  Rommelaere,  Robin,  Braunstein,  Duplay 
et  Savoire,  Blumenthal,  Salomon,  on  ne  peut  nier 
que  ces  variations  existent  et  qu’elles  consti¬ 
tuent  des  tests  de  la  dénutrition  et  de  la 
cachexie. 

L’étude  des  échanges  respiratoires,  pour  peu 
avancée  qu’elle  soit,  et  celle  du  métabolisme  basal , — 
encore  dans  l’enfance, — permettent  de  reconnaître 
au  cancer  des  viciations  profondes  de  la  nutrition. 
L’hématologie  enfin  atteste  des  leucocjdoses, 
des  anémies  que  la  suppuration,  la  nécrose  de  la 
tumeur  ne  peuvent  suffire  à  expliquer,  et  dont 
l’importance  augmente  dans  les  sarcomes,  dans  les 
cancers  volumineux,  dans  les  tumeurs  d’évolution 
rapide  et  riches  en  suc  dans  les  localisations  de 
certaines  glandes,  comme  le  rein,  et  de  certains 
sujets,  comme  les  enfants. 

Le  cancer  est  une  affection  anémiante,  leucogé- 
nique,  cachectisante,  dont  le  processus  est  celui 
d’une  intoxicationglandulaire,  etjSiles  symptômes 
ne  s’en  manifestent  guère  que  dans  les  lésions 
actives,  rapides  et  volumineuses,  c’est  que  nos  pro¬ 
cédés  d’investigation  ne  sont  point  encore  ca¬ 
pables  de  les  reconnaître,  alors  qu’ils  sont  seulement 
ébauchés. 

L’idée  vient  assez  naturellement  de  saisir  le 
substratum  biologique  de  ces  troubles  et  de  ces 
symptômes  avant  qu’ils  ne  s’extériorisent  en 
clinique.  C’est  pourquoi  on  étudie  depuis  plusieurs 
années  si  attentivement  les  humeurs  des  cancéreux, 
comme  on  étudie  celles  du  goutteux,  de  l’oxalu- 
rique,  du  diabétique. 

Bien  que  le  cancéreux  soit  souvent  œdématié, 
on  ne  peut  espérer  trouver  dans  l’œdème  des 
variations  bien  suggestives.  Le  liquide  pleural 
ou  abdominal,  apparu  au  contact  d’un  cancer  du 
poumon  ou  de  l’abdomen,  ou  le  liquide  céphalo-  ■ 
rachidien  dans  un  sarcome  ou  un  gliome  du  cer¬ 
veau,  ne  peut  fournir  de  renseignements  décisifs, 
car  il  ne  représente  qu’un  accident  local,  intéres¬ 
sant  sans  doute  par  sa  richesse  en  albumine,  en 
éléments  cellulaires,  par  sa  toxicité  même,  mais 
intéressant  seulement  en  tant  que  lésion  locale  et 
pour  un  diagnostic  de  localisation. 

Le  sang  seul  mérite  d’être  étudié,  car  il  doit 
refléter  les  viciations  organiques.  Lieu  de  passage 
des  produits  éliminés,  milieu  nutritif  de  tous  les 
tissus  néoformés,  il  traduit  son  encombrement  ou 
sa  spoliation  par  un  accroissement,  une  réduction 
de  ses  éléments  normaux,  voire  par  l’apparition 
d’éléments  nouveaux  et  pathologiques. 

Et  le  biologiste  et  le  cHnicien  cherchent,  à  juste 
titre,  à  traduire  ces  variations  en  formules  utiles 
à  la  pathogénie  et  surtout  au  diagnostic. 
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I. —  Les  variations  du  sang  cancéreux. 

A.  Modifications  physiques.  —  Nous  serons 
brefs  sur  les  modifications  physiques  ;  densité 
et  concentration  moléculaire  sont  variables,  mais 
ne  dépendent  guère,  semble-t-il,  du  cancer  lui- 
même.  La  réaction  serait  pour  les  uns  plus  acide, 
pour,  d’autres  plus  alcaline  qu’à  l'état  normal,  qui 
est,  comme  on  sait,  amphotère. 

Malgré  les  substances  acides  circulantes,  l’équi¬ 
libre  de  la  réaction  se  maintient  en  général. 
L’acidité  serait  due  à  de  nombreux  acides  gras 
ou  autres  venant  du  néoplasme,  et  dont  l’oxyda¬ 
tion  serait  ralentie  et  insuffisante  (Von  Limbeck). 
L’alcalinité  pourrait  se  produire  dans  les  cancers 
à  évolution  rapide.  A  la  phase  terminale,  néan¬ 
moins,  l’acidose  apparaît  dans  beaucoup  de  ca¬ 
chexies.  Quant  à  la  résistance  électrique,  aux  varia¬ 
tions  de  l’équilibre  physique,  des  ions,  à  la  pola¬ 
risation  (Waterman),  elles  sont  encore  à  l’étude. 

La  coagulabilité  du  sang  a  été  étudiée 
par  nombre  d’auteurs  :  diminuée  pour  Récamier 
et  pour  Andral,  accrue  notablement  pour  Heller; 
ses  variations  ne  semblent  soumises  à  aucune  règle 
fixe,  et  sans  doute  la  suppuration  de  la  tumeur 
et  l’abondante  leucocj'tose  qu’elle  provoque  y 
ont  plus  de  part  que  sa  nature  même.  Peut-être 
varie-t-elle  pourtant  avec  sa  malignité. 

La  sédimentation  du  sang  peut  être  étudiée  dans 
deux  conditions  différentes  :  dans  le  sang  normal 
et  dans  le  sangcitraté.  Là  on  apprécie  la  sédimen¬ 
tation  spontanée,  ici  le  temps  de  sédimentation. 

La  sédimentation  spontanée  se  caractérise  par 
la  formation,  sur  le  coagulum  même,  de  particules 
finement  coagulées  et  poussiéreuses.  Elle  se 
rencontre  dans  certains  cas  de  tumeur  volumi- 
■  neuse.  Nous  l’avons  observée  dans  une  énorme 
tumeur  du  rein  et  dans  trois  cancers  très  étendus 
de  l’estomac,  du  foie  et  du  sein.  C’est  un  phéno¬ 
mène  anormal,  mais  que  l’on  voit  aussi  dans  une 
autre  néoformation  exubérante,  quoique  physio¬ 
logique  :  la  grossesse.  La  sédimentation  du  sang 
citraté  est  un  phénomène  normal,  mais  elle  est 
plus  ou  moins  rapide.  M.  Peyre  et  M.  Roussy  la 
croient  plus  forte  dans  les  tumeurs  malignes  et 
résistantes  à  la  radiothérapie  que  dans  les  tumeurs 
plus  sensibles  aux  rayons  X.  Cette  variété  de 
sédimentation  semble  également  accélérée  dans 
la  grossesse. 

Il  est  à  peine  besoin  d’insister  sur  Vhydrémie. 
Certains  cancéreux  sont  œdémateux,  et  le  sang 
participe  à  l’hydratation  générale,  qui  vient  d’ail¬ 
leurs  fausser,  par  la  dilution  même  qu’elle  en¬ 
traîne,  les  numérations  globulaires  et  les  dosages 
d’albumine. 
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Cette  hydrémie  est  un  phénomène  banal,  mais 
dont  on  ne  peut  nier  la  relation  avec  le  cancer. 
Elle  paraît  secondaire  à  des  troubles  profonds 
de  l’endexosmose  des  cellules  des  tissus  et  à  des 
modifications  de  perméabilité  dont  les  variations 
albumineuses  et  lipoïdiques  sont  sans  aucun  doute 
responsables,  comme  elles  le  sont  de  certains , 
œdèmes  brightiques. 

B.  Modifications  chimiques.  — 1“  Le  sucre  et 
les  sels.  —  Le  glucose  est  souvent  accru  dans  le 
sang  des  cancéreux.  Von  J acsh  l’a  vu  atteindre 
0,33  P-  100,  et  nous-mêmes  avons  obtenu  des 
chiffres  de  2,50  et  3,10  p.  100  dans  des  néoplasmes 
exclusivement  gastriques  ou  intestinaux.  Freund 
donne  des  chiffres  Voisins. 

MM.  Bierry  et  Rathery  pensent  que  cette  aug¬ 
mentation  porte  surtout  sur  le  sucre  protéidique 
et  atteint  jusqu’à  2  grammes  et  plus.  Ba  glycémie 
peut  d’ailleurs  aller  de  pair  avec  la  glycosurie 
(Brewer). 

Dans  ces  derniers  temps,  MM.  Rhodenbourg, 
Krehbiel  et  Bernhardt  ont  constaté  des  variations 
intéressantes  du  sucre  du  sang  dans  les  expériences 
de  greffe  qu’ils  ont  pratiquées  chez  les  animaux, 
B’injection  aux  animaux  greffés  des  protéines 
homologues  extraites  des  tumeurs  accroît  la 
glycémie  de  façon  notable  quand  la  greffe  est 
négative,  de  façon  minime  quand  elle  est  positive. 
Un  phénomène  de  même  ordre  se  produit  chez 
l’homme  et  peut  servir  au  diagnostic.  Nous  y 
reviendrons. 

Ba  glycémie  du  cancer  va  de  pair  avec  l’insuf¬ 
fisance  glycolytique  constatée  chez  les  cancéreux 
(Achard,  Weil  et  Bœper,  Ramond  et  Parturier). 

Elle  semble  conditionnée  parfois  par  la  fonte 
des  noyaux  cellulaires  (Nurnberger)  et  aussi, 
croyons-nous,  par  la  destruction,  plus  ou  moins 
brutale,  du  glycogène  contenu  dans  les  proto¬ 
plasmas  néoplasiques. 

Bes  sels  ont  fait  l’objet  d’études  nombreuses. 

Be  chlorure  de  sodium  est  tantôt  accru,  tantôt 
diminué.  Mais,  pour  en  apprécier  la  teneur  exacte, 
il  faut  la  rapporter  non  au  litre,  mais  au  volume 
total  du  sang.  Il  est  bien  évident,  par  exemple, 
que  l’hydrémie  accroît'  le  NaCl  total,  mais  ne 
modifie  guère  le  taux  du  NaCl  par  litre. 

Ba  proportion  de  chaux  est  assez  faible. 
Be  potassium  est  variable.  Waterman,  auquel  on 
doit  de  si  belles  recherches  sur  le  potassium  dans 
les  tumeurs,  n’a  pu  constater  de  variations  im¬ 
portantes  de  ce  métal  dans  le  milieu  sanguin. 
Et  ce  résultat  négatif  s’oppose  au  résultat  posi¬ 
tif  obtenu  par  Beebe  et  par  lui-même  dans  le  tissu 
néoplasique,  où  le  rapport  du  potassium  est  en 
général  accru.  De  même  le  tissu  cancéreux  fixe  plus 
fiiséméht  le  magnésium  que  les  tissus  normaux,  et 


ly  Février  IÇ23. 

cependant  le  sang  reste  pauvre  en  magnésie. 

20  Les  matières  protéiques.  —  Elles  nous  arrêr 
teront  plus  longtemps.  Bes  recherches  que  nous 
avons  faites  dans  ces  dernières  années  permettent, 
nous  semble-t-il  déjà,  quelques  conclusions  inté¬ 
ressantes. 

Pour  apporter  un  peu  d’ordre  dans  leur  étude, 
nous  envisagerons  d’abord  les  corps  albumineux, 
ensuite  leurs  dérivés,  en  dernier  lieu  leur  origine 
et  les  ferments  qui  leur  donnent  naissance. 

a.  AivBumines  totales.  —  A  l’état  normal, 
la  proportion  d’albumine  totale  contenue  dans 
le  sérum  est  de  70  p.  1000  environ.  Dans  ce  chiffre 
global,  la  séro-albumine  entre  pour  deux  tiers  et 
la  globuline  ou  les  globulines  pour  un  tiers. 

B’inanition  et  la  cachexie,  qui  réduisent  la 
proportion  des  matières  protéiques  d’un  orga¬ 
nisme,  l’hydrémie  qui  les  dilue  sont  susceptibles 
d’abaisser  notablement,  de  façon  plus  ou  moins 
durable  et  progressive,  le  taux  de  l'albumine 
totale.  Ces  trois  facteurs  sont  souvent  associés 
dans  le  cancer.  On  s’explique  que,  dans  un  certain 
nombre  de  cas,  l’albumine  totale  soit  inférieure 
à  la  normale.  C’est  du  moins  ce  qu’ont  avancé 
Askanazy,  Shutzing,  Gumprecht,  Cade,  Morel 
et  Roubier.  Mais  cette  hypoalbumiriose  est  loin 
d’être  constante.  Elle  fait  assez  fréquemment  place 
à  une  albuminose  normale  dont  la  proportion,  par 
rapport  à  la  cachexie  et  à  l’inanition,  apparaît 
vraiment  excessive,  c’est  ce  que  nous  avons  appelé 
V albuminose  paradoxale,  chiffres  peuvent 

atteindre  70,  75,  95  p.  1000,  93  et  iio  p.  1000.  Ce 
dernier  chiffre  a  été  obtenu  par  nous  dans  un 
cancer  du  rein  extrêmemeirt.  volumineux  et  dans 
plusieurs  cancers  très  développés  de  l’estomac 
et  surtout  du  foie. 

■Albumine  totale. 


Cancer  très  étendu  de  la  face.  . . .  86,50 

—  volumineux  du  sein .  ■  86,00 

—  du  sein .  68,80 

—  de  l’utérus . . . .  89,18 

—  de  la  prostate’avec  hydrémie.....,.,..  73,23 

— .  de  la  prostate .  80,50 

—  de  l’œsophage  (inanition) .  63,10 

—  de  l’estomac .  83,00 

—  cle  l'estomac .  73,53 

—  de  l’estomac .  73,90 

—  du  pylore . . . . .  81,25 

— •  du  pylore .  74,23 

—  du  pylore  (anémique) .  65,00 

—  très  étendu  (inanition) .  71,00 

— -  du  rectum .  76,50 

—  du  rectmn .  74,60 

—  nodulaire  énorme  du  foie . . .  87,50 

—  nodulaire  énorme  du  foie . 92,00 

— .  du  rein .  1 10,00 

—  nodulaire  du  foie .  84,50 


Pareilles  çoustfitatjons  ont  été  faites  à  la 
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même  époque  parM,  Robin,  qui  admet  un  chiffre 
normal  d’albumine  dans  près  de  moitié  des  cas 
de  cancer.  Tout  récemment  encore,  Theis  et  aussi 
Rebner  donnent  une  conclusion  sensiblement 
analogue  de  l’examen  global  de  87  cas,  où 
l’albuminose  se  maintient,  malgré  la  cachexie,  à 
un  taux  presque  normal. 

Ce  sont  là  des  faits  fréquents,  nous  ne  disons 
pas  constairts.  En  dehors  de  l’hydrémie  et  de  la 
cachexie,  une  hypoalbuminose  réelle  peut  égale¬ 
ment  exister.  C’est,  pourrait-on  dire,  une  hypo¬ 
albuminose  de  consommation  que  l’on  doit  oppo¬ 
ser  à  Vhyperalbuminose  'de  sécrétion.  Elle  se 
produit  dans  les  cancers  à  généralisation  hâtive, 
spécialement  dans  certains  cancers  à  marche 
aiguë  du  foie. 

Ea  chute  d’albumine  peut  être  brusque,  intense 
et  progressive.  Elle  est  contemporaine  de  la 
genèse  hâtive  d’éléments  nouveaux  et  de  la-  con¬ 
sommation  de  matériaux  qü’elle  nécessite. 

h.  Rapport  sérine-globuline.  —  Dans  le 
chiffre  d’albumine  totale,  les  proportions  des  deux 
albumines  ne  sont  pas  toujours  respectées. 

Près  de  moitié  des  cancéreux  donnent  au  con¬ 
traire  un  excès  de  globuline  qui  atteint  et  dépasse  ' 
40  et  60  p.  100  de  l’albumine  totale.  Le  fait,  qui 
a  été  signalé  d’ailleurs  également  par  Rohrer 
et  parLebner,  en  1916  et  en  1918,  et  encore  par 
Wilhelm  Berger  dans  un  travail  récent,  a  son 
importance,  car  il  tend  à  prouver  queralbuminose 
paradoxale  du  cancéreux  est  fréquemment  due 
à  la  globuline.  Voici  quelques  exemples  : 

Sériiie.  Globuline. 

Cancerdufoie .  36  à  25  p.  100  64  et  75- p.  loo 

—  gastrique...  4g  à  18  —  51  et  82  — ■ 

,  —  du  sein....  42  —  58  _ 

c.  Albuminoses.  —  Les  albumoses  et  les 
peptones,  qui  sont  des  albumines  secondaires, 
se  trouvent  exceptionnellement  dans  le  sérum  des 
cancéreux.  Pour  notre  part,  sur  18  cas,  nous  ne 
relevons  que  deux  fois  des  albumoses  et  une  fois 
des  peptones,  encore  en  proportion  infinitésimale. 

L’excès  d’albumine  du  sérum  des  cancéreux 
nous  paraît  attribuable  au  passage  dans  le  sang 
d’albumines  mobiles,  venues  de  la  tumeur  elle- 
même,  dont  les  éléments  cellulaires,  sont  fragiles 
et  dont  les  détritus  se  répandent  aisément,  dans 
Je  milieu  sanguin.  L’analyse  du  sérum  est  parfois 
le  reflet  de  l’analyse  des  tumeurs.  A  vrai  dire, 
cette  dernière  n’a  pas  permis  à  Pétry  d’établir 
un  pourcentage  de  l’albumine  et  des  globulines  qué' 
contenait  le  néoplasme.  Wolf  a  tendance  à  croire 
que  la  proportion  d’albumine  y  dépasse  celle  de 
la  globuline.  Nos  résultats  sont  assez  différents, 


puisqu’ils  nous  conduisent  à  cette  conclusion  que, 
dans  une  tumeur  du  sein  par  exemple  et  dans  une 
tumeur  de  l’estomac,  on  trouve  de  6  à  8  de  sérine 
et  18  à  14  de  globuline  pour  20  grammes  d'albu¬ 
mine  totale. 

Si  donc  l’albumiuose  de  certains  sérums  s’ex¬ 
plique  par  la  désintégration  de  tumeurs  riches  en 
albumine,  la  prédominance  de  la  globuline  trouve 
sa  raison  d’être  parfois  dans  l’augmentation  de  la 
globuline  du  néoplasme.  Et  comme  nous  le  verrons 
plus  loin,  l’étude  des  réactions  anaphylactiques 
permet  d’établir  cette  parenté  entre  les  albumines 
de  la  tumeur  et  certaines  albumines  du  sang. 

On  a  prétendu  que  cet  excès  d’albumine  ou  de 
globuline  pouvait  avoir  pour  origine  la  suppura¬ 
tion  de  la  tumeur  ;  c’est  inexact,  car  il  existe 
dans  des  cas  même  où  les  tumeurs  sont  fermées 
et  sans  aucune  transformation  inflammatoire. 

Il  ne  peut  être  attribué  non  plus  à  la  localisa¬ 
tion  au  foie  de  la  tumeur,  comme  le  soutient 
M.  l'ilinsky,  car  la  globulinémie  est  loin  de  se 
présenter  plus  souvent  dans  les  cancers  du  foie 
que  dans  ceux  des  autres  organes,  et  surtout  elle 
n’existe  pas  avec  la  fréquence  qu’admet  cet  auteur 
dans  les  états  hépatiques  non  cancéreux. 

Elle  ne  tient  pas  non  plus  à  ralimeiitation  du 
sujet.  Si,  comme  nous  l’avons  fait  avec  Hérissé, 
on  dose  les  albumines  du  sérum  cancéreux  succes¬ 
sivement  pendant  le  régime  lacté  et  pendant  le 
régime  hydrocarboné  pur,  on  ne  constate  aucune 
variation  en  moins  des  globulines,  alors  que  leur 
ingestion  s’est  considérablement  réduite. 

d.  Acides  aminés.  ■ —  Ces  diverses  matières 
protéiques  dans  la  tumeur  comme  dans  le  sang 
se  désintègrent  progressivement.  Elles  donnent 
naissance  à  des  aminoacides  dont  la  proportion 
et  la  qualité  varient  avec  la  tumeur  d’origine. 
Il  y  a  longtemps  que  Pétry  (1902)  a  constaté 
l’augmentation  de  l’azote  total  dans  les  tumeurs. 
En  1919,  Robin  insistait  sur  l’accroissement  de 
l’azote  non  coagulable.  Peter  Berghell  et  Th. 
Doerpinghaus  ont  même  distingué  les  amino¬ 
acides  suivant  la  nature  de  la  tumeur  ;  l’alanine, 
l’acide  glutaminique,  la  phénylamine,  apparte¬ 
nant  au  carcinome  plutôt  qu’au  sarcome,  et  la 
leucine  y  étant  rare.  Beebe  a  signalé  le  glycocolle 
et  le  tryptophane.  Et  ce  dernier  est  surtout 
abondant  dans  le  cancer  de  l’estomac. 

Il  est  certain  que  l’aminoacidémie  est  fréquente 
dans  le  sang  des  cancéreux,  —  des  cancéreux  de 
tous  les  organes,  —  pour  peu  que  la  tumeur  soit 
volumineuse  et  en  voie  de  'nécrose.  C’est  aussi 
■  la  conclusion  récente  de  Raniond. 

Nos  recherches  avec  Thinh  ont  porté  sur  plus 
de  20  observations  et  ont  eu  pour  but  de  préciser 
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les  variations  dans  le  sang  du  rapport  azotêmique 
et  de  l’azote  résiduel. 

Dans  quinze  cas,  le  coefficient  azotêmique  est 
inférieur  à  la  normale,  et  l’azote  résiduel  s’accroît 
notablement.  Voici  quelques  résultats  : 


D’abaissement  de  l’un,  l’augmentation  de 
l'autre  sont  des  éléments  importants  de  l’équi¬ 
libre  azoté'du  sérum  cancéreux. 

Moraczevski  avait  d’ailleurs  avancé  que  le  sang 
cancéreux  donnait  jusqu’à  i6  p.  loo  d’azote.  Da 
i)lus  grande  partie  de  cet  azote  résiduel  est  due  à 
des  acides  aminés. 

Il  est  difficile  de  dire  si  cette  abondance  d’azote 
non  uréique  vient  seulement  de  la  tumeur  ou  s’il 
peut  se  former  sur  place  aux  dépens  même  des 
albumines  du  sang.  Sans  doute  les  deux  processus 
doivent  être  en  jeu  et  le  deuxième  existe  comme  le 
premier.  Pour  en  donner  la  preuve,  il  suffit  de 
sovunettre  le  sérum  cancéreux,  d’une  part,  et  la 
tumeur,  de  l’autre,  à  l’autolyse  aseptique.  On  peut 
alors  se  rendre  compte  de  l’activité  des  dédouble¬ 
ments  albumineux,  que  Pétry  avait  déjà  évalués, 
après  un  assez  long  séjour  à  l’étuve,  à  86  p.  loo 
de  l’albumine  totale. 

Ce  ferment  est  une  èrepsine.  Nous  avons 
encore,  avec  Faroy,  tqnté  d’évaluer  l’activité 
de  cette  érepsine  en  faisant  agir,  sur  une  solution 
de  peptones  stériles  et  strictement  dosée  préala¬ 
blement,  tantôt  le  sérum  cancéreux  et  tantôt 
le  suc  du  cancer.  Des  résultats  obtenus  par  cette 
technique  confirment  les  précédents. 

Cette  érepsine,  Abderhalden  l’avait  déjà  étudiée, 
mais  il  lui  avait  attribué  une  véritable  spécificité 
à  l’égard  des  difiérentes  albumines  cancéreuses. 
Il  pensait  même  qu’eUe  donnait  naissance  à  des 
corps  aminés  spéciaux  à  chaque  variété  d’albu¬ 
mine.  Cette  spécificité  est  discutable. 

Néanmoins,  spécifique  ou  simplement  adaptée, 
l’érepsine  existe  en  abondance  dans  le  sérum  et 
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les  tumeurs  des  cancéreux.  De  professeur  Robin 
l’a  également  constatée.  Elle  naît  véritablement 
de  la  présence  d’albumine  en  excès  dans  la  tuineür 
ou  dans  le  sérum. 

3°  Lipoïdes.  —  Il  existe  dans  le  sâUg  circulant 


plusieurs  variétés  de  lipoïdes,  dont  les  plus  impor¬ 
tants  sont  la  cholestérine,  les  acides  gras  et  la 
lécithine.  Da  cholestérine  a  été  longuement  et 
complètement  étudiée  par  M.  Chaufîard  et  ses 
élèves;  mais  le  taux  des  autres  substances  n’est 
nullement  fixé  à  l’état  pathologique  et  même 
à  l’état  normal.  Des  proportions  respectives  des 
unes  et  des  autres  mériteraient  cependant  d’être 
connues  chez  les  cancéreux,  car  certaines  recher¬ 
ches  de  Danilevsky  et  d’autres  auteurs  ont  fait 
entrevoir  leur  rôle  possible  dans  l’accroissement 
des  tissus  jeunes  et  des  tumeurs. 

Plusieurs  auteurs  ont  insisté,  d’ailleurs,  sur 
l’accroissement  des  lipoïdes  dans  les  tumeurs 
elles-mêmes.  Deurs  recherches  ont  porté  sur  les 
acides  gras,  plus  encore  que  sur  la  ’  lécithine  et 
la  cholestérine.  Néanmoins  MM.  Chauffard  et 
Daroche  ont  constaté  des  corps  biréfringents 
dans  les  hypernéphromes.  Dans  le  sérum  on 
signale  également  l’augmentation  des  acides 
gras  et  souvent  de  la  lécithine. 

Dans  nos  recherches  avec  Debray,  nous 
avons,  sans  spécifier  autrement  leur  nature  res¬ 
pective,  séparé  la  cholestérine  et  les  autres  li¬ 
poïdes. 

En  pratiquant  le  dosage  successif  de  l’une  et  des 
autres,  nous  sommes  arrivés  à  cette  conclusion 
que  l’accroissement  porte  surtout  sur  les  lipoïdes 
non  cholesiértniques,  le  taux  de  la  cholestérine 
étant  en  général  normal  ou  abaissé. 

Dans  les  tumeurs,  et  surtout  dans  les  tumeurs 
actives  et  d’accroissement  rapide,  il  nous  a  semblé 
que  la  richesse  lipoïdique  était  un  facteur  de 
malignité.  Et,  de  même  dans  im  sérum  cancéreux, 


Numéros. 

n..O.OS.OS. 

sanguine. 

uréique. 

Azote  TOTAL. 

S- 

azotêmique. 

I 

M. 

Cancer  du  rcctiim . 

0,83 

2 

b. 

lumeiir  de  la  pro.statc  1“"'  dosage . 

1,35 

0,63 

1,008 

0,37 

0,62 

1,12 

0,48 

3 

N. 

Néoplasme  ga.strique . 

■1,58 

G. 

Néoplasme  ulcéré  de  la  joue . 

b. 

Cancer  de  l'utérus . 

6 

G. 

Cancer  du  pylore  . 

0.75 

0:35 

1,06 

0,71 

0^33 

7 

B. 

0,81 

0.37 

2,19 

1,82 

0,16 

8 

R. 

Néoplasme  cardio-œsophagien . 

0,21 

0,09 

0,72 

0,63 

9 

B. 

Ulcéro-caucer  gastrique . 

0,30 

0,14 

0,67 

0.53 

D. 

Cancer  du  pylore  . 

0.58 

0,27 

0,41 

0,14 

0,65 

B. 

—  de  l’estomac . 

0.35 

0,16 

1.34 

1,18 

C. 

— .  du  cæcum  et  du  foie  . 

0.57 

0,80 

0.54 

0,32 

13 

M. 

—  du  foie . 

0,62 

0,28 

0.93 

0,65 

0,31 

R. 

—  du  pylore  . 

0.41 

0,19 

0,57 

0,38 

0.33 
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la  richesse  en  lipoïdes  autres  que  la  cholestérine 
est  d'autant  plus  grande  que  le  néoplasme  est 
plus  malin  et  que  la  cachexie  est  plus  avancée. 

Ainsi  a-t-on  le  droit  de  conclure  que,  très  vrai¬ 
semblablement,  l’excès  des  lipoïdes  non  choles- 
tériniquesdu  sérum  vient,  comme  l’excès  de  corps 
protéiques,  de  la  tumeur  elle-même,  que  cette 
tumeur  se  désagrège  ou  se  nécrose,  ou  que  les 
complexes  lipoprotéiques  qui  la  constituent  se 
dissocient  sous  l’action  d’un  corps  fenneiitaire 
mal  connu. 

Ces  deux  ordres  de  substances  en  excès  dans  le 
sérum,  albumines  étrangères  et  leurs  dérivés  et 
lipoïdes  non  cholestériniques  expliquent,  ainsi  que 
nous  allons  le  voir,  un  certain  nombre  des  réactions 
pathologiques  du  sang  cancéreux  :  son  action 
hémol3d:ique,  cytolytique  et  sa  toxicité  spéciale. 

Ce  sont  elles  qui  donnent  sans  doute  naissance 
aux  anticorps,  ou  tout  au  moins  aux  antiréac¬ 
tions  ;  ce  sont  elles  enfin  qui  conditionnent  cer¬ 
tains  troubles  généraux  spontanés  ou  provoqués, 
l’anémie  et  «  le  mal  des  rayons  ». 

C.  Action  hémocytolytique  du  sérum  can¬ 
céreux.  —  L’anémie  est  un  des  stigmates  hénia- 
tologiques  les  plus  fréquents  du  cancer.  Au  point 
de  vue  de  la  valeur  globulaire,  elle  revêt  trois  types 
principaux,  suivant  que  la  valeur  globulaire  est 
égale,  '  supérieure  ou  inférieure  à  l’unité.  Ainsi 
se  trouvent  réalisés  des  tjqjes  d’anémie  perni¬ 
cieuse  ou  des  types  chlorotiques. 

De  l’avis  de  ceux  qui  l’ont  étqdiée  et  dont  les 
recherches  portent  surtout  sur  les  cancers  digestifs, 
MM.  Menetrier,  Aubertin,  Hayem,  Alexandre, 
Marcorelles,  Rieux,  Clerc  et  Gy,  Parineiitier, 
Alessandri,  Kupjerveït,  etc.,  les  signes  de  réno¬ 
vation  sanguine  sont  nombreux  chez  les  cancé¬ 
reux  :  myélocytes,  normoblastes,  gros  mononu¬ 
cléaires,  cellules  de  Türck,  mégaloblastes.  Elle 
n’est  donc  pas,  le  plus  souvent,  une  anémie  aplas- 
tique  comme  le  prétend  encore  Rœssingh  ;  elle 
paraît  plus  vraisemblablement  une  anémie  toxo- 
lytique.  La  résistance  des  globules  y  est  plus  fré¬ 
quemment  augmentée  que  diminuée,  et  l’existence 
d’ime  substance  hémolytique  ne  fait  guère  de  doute. 
Cette  substance  a  été  recherchée  dans  les  organes 
par  Grafe  et  Rohmer,  par  Grawitz  et  par  Mar¬ 
corelles,  par  Crile  ;  dans  le  sérum,  par  Camuset,  Pa- 
gniez,  Alessandri,  Kpstein,  Weinberg  et  Mello,  etc. 

L’action  hémolytique  du  sérum  cancéreux 
peut  se  manifester  tantôt  sur  les  hématies  du 
porteur  (autolysines),  tantôt  sur  les  hématies  de 
sujets  normaux  (isolysines) ,  tantôt  sur  des  héma¬ 
ties  d’animaux  (hétérolysines).  Les  hétérolysines, 
pour  Alessandri  et  Crile,  seraient  plus  fréquemment 
constatées  et,  d’après  MM.  Roussy  et  Pèyre,  varie¬ 
raient  avec  la  malignité  de  la  tumeirr.  & 


MM.  Weinberg  et  Mello  ne  voient  dans  cette 
réaction  hémolytique  aucune  spécificité,  mais  ne 
nient  pas  qu’elle  existe  dans  un  grand  nombre 
de  cas.  Les  recherches  faites  avec  MM.  Debray 
et  Faroj'  ne  nous  ont  donné  que  des  résultats 
discordants.  En  modifiant  même  les  techniques, 
en  activant  le  sérum  cancéreux  par  le  venin  de 
cobra,  comme  l’avaient  fait  MM.  Klippel  et  Weil, 
en  y  ajoutant  de  la  lécithine, nous  n’avons  guère 
été  plus  heureux. 

Nous  avons  alors  utilisé*  les  albumines  seules 
du  sérum  ou  plutôt  les  substances  précipitables 
par  l’alcool,  et  les  avons  additionnées  de  lécithine 
à  5  p.  100.  Avec  ce  mélange  protéo-lécithique, 
nous  avons  obtenu  une  hémolyse  des  plus  nettes. 

11  nous  apparaît  donc  que  l’action  hémolj-tique  du 
sérum  cancéreux  est  due  à  un  complexe,  comme 
l’hémolyse  du  venin  de  cobra  est  due  à  l’adjonc¬ 
tion  au  sérum  de  lécithine,  et  que,  dans  ce  complexe, 
entrent,  d’une  part,  la  lécithine  et,  d’autre  part, 
une  substance  protéique  précipitable  par  l’alcool. 
La  rareté  relative  de  l’hémolyse  par  le  sérum 
total  tient  à  la  présence  de  produits  antihémo¬ 
lytiques,  dont  le  principal  est  la  cholestérine. 
Qu’on  ajoute  de  la  cholestérine,  et  l’hémolyse  ne 
se  produit  irlus. 

Et  précisément  c’est  dans  les  sérums  les  moins 
riches  en  cholestérine,  dans  les  sérums  où  le  rap¬ 
port  lipocholestérinique  est  le  plus  élevé  que 
l’anémie  atteint  son  chiffre  maximum. 

HémaUcs.  Cholestériue.  Rapport. 

Cancer  gastrique .  3.500.000  1,70  0,38 

— ■  gastrique .  2.600.000  1,50  0,28 

—  pylorique .  1.640.000  1,05  0,23 

—  pylorique .  1.300.000  0..J5  0,20 

Ces  chiffres  et  ce  tableau  se  passent  de  commen¬ 
taires. 

A  l’action  hémoEdique  se  rattache  V action 
cytolytique. 

Le  sérum  cancéreux  ne  détruit  guère  plus  rapi¬ 
dement  qu’un  autre  sérum  des  éléments  cellu¬ 
laires  quelconques  ou  des  leucocytes.  Fait  inté¬ 
ressant,  il  est  dépourvu  vis-à-vis  des  cellules 
mêmes  de  la  tumeur,  au  dire  de  Freund  et 
Kaminer,  de  cette  action  lytique  dont  est  doué 
un  sérum  normal. 

Cette  réaction  tont  à  fait  remarquable,  et  qui 
mériterait  d’être  reprise  en  détail,  serait  due,  pour 
Freund,  à  un  acide  gras  cytolitique  né  des  nucléo- 
albuniines. 

D.  Toxicité.  —  La  toxicité  du  sérum  cancéreux 
est  toujours  discutée.  Il  semble  qu’elle  soit  nulle, 
faible  ou  tout  au  moins  inconstante.  Toujours 
est-il  qu’on  la'  constate  rarement.  Nos  résultats, 
sur  ce  point,  sont  absolument  négatifs.  Lorsque 
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i’injection  d'un  sérum  ou  d’un  extrait  détermine 
des  accidents,  il  faudrait  y  voir,  d’après  Arthus,  un 
banal  choc  protéique.  Et  quand  ces  accidents 
se  produisent  seulement  après  une  deuxième 
injection  du  même  extrait,  du  même  sérum,  il 
s’agirait  seulement  d’un  phénomène  d’anaphy¬ 
laxie  protéique  banale. 

Cette  réaction  anaphylactique  mérite  plus 
d’attention.  Elle  semble  plus  marquée  chez 
l’animal  préparé  avec  le  sérum  cancéreux  qu’avec 
un  sérum  banal  ;  elle  est  même  plus  intense 
encore  avec  un  sérum  homologue.  E’ autoana¬ 
phylaxie,  si  l’on  veut,  est  plus  marquée  que  l’iso- 
anaphylaxie  et  l’isoanaphylaxie  que  l’hétéro- 
anaphylaxie. 

Avec  les  albumines  extraites  du  sérum  et  de  la 
tumeur,  quel  que  soit  l’ordre  dans  lequel  on  les 
injecte,  dans  un  but  déchaînant  ou  préparant» 
les  résultats  sont  plus  nets  encore. 

Eà  où  le  sérum  normal  donne  un  résultat  néga¬ 
tif,  et  le  sérum  d'un  cancéreux  quelconque  un 
résultat  atténué,  le  sérum  du  cancéreux  lui-même 
ou  d’un  cancéreux  de  même  type  peut  provoquer, 
chez  l’animal  injecté  d’albumines  de  la  tumeur 
homologue,  des  accidents  graves  et  mortels. 

Voici  les  résultats  que  nous  avons  obtenus  : 

Expé-  Injecüoa  préparante.  Injection  dédiaîuantc.  Réaction. 


I 

1/2 

cc.  alb.  sérum 

1/2  cc.  alb.  de 

Couviüsions. 

ic.  gastrique. 

cane,  gastrique 

Mort. 

2 

1/2 

cc.  alb.  sérum 

1/2  cc.  alb.  de 

Parésis 

ic.  de  .cardia. 

cane,  gastr. 

transitoire. 

3 

1/2 

cc.  alb.  sérum 

1/4  cc.  alb.  de 

0 

cai 

c.  estomac. 

tiun.  du  sein. 

4 

1/2 

cc.  alb.  sérum 

1/4  cc.  alb.  de 

0 

car 

c-  du  sein. 

•  cane,  du  sein. 

5 

1/2 

c.  alb.  sérum 

1/4  cc.  alb.  de 

0 

normal. 

cane,  du  sein. 

6 

1/2  c 

c.  alb.  de  cane. 

1/4  cc.  alb.  de 

0 

estomac. 

sér.  tuni.  sein. 

7 

1/2  c 

c.  alb.  detum. 

1/4  cc.  alb.  de 

0 

du 

sein. 

sér.  cane.  est. 

8 

1/2  c 

c.  alb.  de  tuni. 

1/4  cc.  alb.  de 

Mort. 

du 

sein. 

sér.  tum.  sein. 

9 

1/2  c 

.alb.  de  cane. 

1/4  cc.  alb. 

0 

du  sein.  .sér.  normal. 


Ces  expériences  tendent  à  prouver  tout  au 
moins  la  parenté  des  albumines  de  la  tumeur  et 
de  certaines  albumines  circulantes. 

E.  Anticorps. — ■  Elles  nous  conduisent  naturelle¬ 
ment  à  l’étude  des  anticorps.  Ces  anticorps 
existent  sûrement.  C’est  grâce  aux  anticorps  que 
la  souris  injectée  d’extrait  de  tumeur  est  réfrac¬ 
taire  à  la  greffe.  Et  Yamagana  et  Kusima  ont 
pu  même  retrouver  les  anticorps  dans  la  rate  et 
les  ganglions  d’un  lapin  après  insertion  dans  le 
péritoine  d’un  fragment  de  tumeur.- 
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Peut-être  trouverait-on  des  preuves  semblables 
chez  l’homme,  où  l’ablation  d’une  tumeur  est 
souvent  suivie  d’une  longue  phase  réfractaire, 
où  sommeillent  lès  éléments  cancéreux,  en  atten¬ 
dant  la  récidive.  Il  est  d’autres  preuves  plus  expé¬ 
rimentales  en  quelque  sorte  :  la  ténuité  de  la 
glycémie  provoquée  chez  le  cancéreux  par  un  extrait 
cancéreux  quand  on  le  mélange  à  des  sérums 
homologues  ou  autologues 

Il  en  est  d’autres  encore  :  ce  sont  les  anti¬ 
ferments.  Mais  aussi  bien  en  ce  qui  concerne  les 
ferments  d’Abderhalden  que  l’érepsine,  on  ne 
peut  affirmer  que  ces  ferments  soient  spécifiques^ 
qu’ils  ne  représentent  point  autre  chose  qu’une 
adaptation  d’un  ferment  banal,  et  en  ce  qui  concerne 
le  pouvoir  protéolytique,  nous  avons  vu  que  ■ 
beaucoup  d’auteurs,  convaincus  de  l’action  anti¬ 
protéolytique  des  lipoïdes,  se  refusaient  à  y  voir 
un  antiferment  véritable.  Ceux  qui  admettent 
son  origine  leucocytaire  où  néoplasique  nient  sur¬ 
tout  sa  spécificité. 

Enfin  certaines  recherches  sur  l’action  hémo¬ 
lytique  et  cytolytique  tendent  à  isoler  des  anti¬ 
corps,  mais  dans  des  réactions  inconstantes  et 
partant  peu  démonstratives. 

Il  existe  donc  des  anticorps  cancéreux,  mais 
on  peut  discuter  l’authenticité  de  certains  d’entre 
eux  et  leur  spécificité. 

F.  Les  ferments.  —  Nous  avons  déjà,  chemin 
faisant,  dit  quelques  mots  des  ferments  protéo- 
l)d;iques  contenus  dans  le  sérum.  En  dehors  de 
l’érepsine  et  des  ferments  aminogènes  qui  ont  été 
étudiés  par  nombre  d’auteurs  et  par  nous-mêmes 
et  dont  la  spécificité  peut;  être  discutée,  il  existe 
des  ferments  amylolytiques  et  lipasiques  comme 
dans  tout  sérum.  Si  la  proportion  n’en  semble 
guère  varier  avec  la  tumeur,  son  volume,  son  évo¬ 
lution,  du  moins  peut-on  dire  qu’elle  se  modifie 
notablement  avec  l’état  général  du  malade.  E’abais- 
sement  du  pouvoir  lipasique  et  amylolytique  du 
sérum  est  un  signe  de  cachexie  profonde  et  dont 
la  progression  régulière  annonce  une  terminaison 
fatale  (Achard  et  Clerc). 

Dans  le  même  groupe,  il  faut  classer  les  cata- 
lases  et  les  réductases.  Ees  premiers  de  ces  fer¬ 
ments  qui,  ainsi  que  chacun  sait,  sont  assez 
abondants  à  l’état  normal,  sont  diminués  chez 
les  cancéreux  (Robin  et  Fiessinger).  Ea  diminu¬ 
tion  du  pouvoir  catalytique  du  sérum  semble  aller 
de  pair  avec  celle  du  tissu  cancéreux,  qui,  d'après 
Blumenthal,  est  moindre  que  celle  du  séruni  nor¬ 
mal.  Néanmoins,  d’après  Thomas,  les  variations 
seraient  plus  en  rapport  avec  la  nature  de 
l’organe  atteint  ou  détruit  qu’avec  la  tumeur 
elle-même. 
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Quant  aux  réductases,  elles  ont  été  surtout 
étudiées  par  Thomas  et  Binetti.  Leurs  propor¬ 
tions  seraient  notablement  plus  élevées  dans  le 
sérum  cancéreux  que  dans  le  sérum  normal. 
Nous  reviendrons  quelque  peu  sur  ces  consta¬ 
tations,  qui  ont  servi  de  base  à  une  méthode  de 
diagnostic. 


II.  —  Variations  humorales  et  radiothérapie. 

Au  cours  de  l’évolution  d’un  néoplasme,  le 
passage  dans  le  sang  de  produits  anormaux,  albu¬ 
mines,  lipoïdes,  corps  aminés  divers,  alors  même 
qu’ils  peuvent  provoquer  des  réactions  de  sensi¬ 
bilisation,  ne  se  fait  guère  sentir  ou  n’est  guère 
appréciable.  Les  doses  sont  trop  minimes  et  frac¬ 
tionnées.  Des  décharges  plus  abondantes  ou  plus 
brutales  entraîneront  seules  de  véritables  accidents. 

C’est  le  fait  de  la  radiothérapie;  Depuis  que  les 
rayons  X  ont  été  appliqués  au  traitement  des 
tumeurs,  depuis  surtout  qu’on  utilise  des  doses 
fortes  et  prolongées,  on  voit  survenir  ce  que  l’on 
appelle  le  mal  des  rayons. 

C’est  un  état  aigu  ou  subaigu,  brutal  ou  lent, 
où  domiuent  la  fatigue  générale,  l’anémie,  la 
dépression  nerveuse,  les  douleurs  osseuses,  etc., 
et  les  nausées.  A  l’état  aigu,  ce  mal  peut  être  grave 
et  se  traduire  par  un  état  général  grave,  avec 
malaise  considérable,  gêne  respiratoire,  vertiges, 
vomissements.  Il  peut  apiiaraître  brusquement 
et  persister  (piehiues  heures.  Il  s’accompagnerait, 
d’après  M.  et  (î.  (Mraud  et  Paris,  de  leucopénie, 
d’hypoteusion  artérielle  et  caractériserait  un 
choc  hmnoral,  luie  véritable  crise  hémoclasique 
au  sens  que  M.  Widal  a  donné  à  ce  ternie. 

On  a  dès  longtemps  attribué  ce  mal  des  raj'ons 
aux  nombreuses  cytolysines  mises  en  liberté  par 
les  radiations.  Les  mies  viennent  incontestable¬ 
ment  de  la  fonte  des  IcucocxTes  circulant  et  des 
éléments  de  la  rate.  D’autres  proviennent  aussi 
de  la  fonte  même  des  cellules  de  la  tumeur. 

Peut-être  les  premières  apparaissent-elles  de 
façon  un  peu  plus  précoce  que  les  secondes.  Mais 
les  secondes  ne  sont  pas  plus  discutables.  vSi  les 
recherches  citées  plus  haut  sont  exactes,  ces  cyto¬ 
lysines  doivent  être  surtout  de  l’ordre  lipoïdique 
et  protéique.  lît  c’est  eu  effet  ce  que  nous  montrent 
les  dosages  que  nous  avons  pratiqués  récemment 
L’irradiation  intensive  d’un  foie,  d’un  estomac, 
d’un  sein  augmente  notablement  le  taux  des 
protéines  du  sérum  et  spécialement  de  la  globu¬ 
line,  notablement  aussi  celui  des  lipoïdes  et,  d’une 
façon  assez  constante  mais  tardive,  celui  des  fer¬ 
ments  éreptiques  et  des  acides  amiuçs.  lît  cela 


même  si  la  leucopénie  est  discrète  et  si  la  leu- 
colyse  est  peu  marquée. 

Ces  résultats,  que  l’un  de  nous  a  publiés 
avec  I^ebray  et  Tonnet,  ont  été  discutés.  Ils 
ont  cependant  reçu  confirmation  de  recherches 
récentes  :  celles  de  Knipfer  plus  spécialement,  qui 
apprécie  l’accroissement  des  protéines  et  des 
ferments  protéoljTiques  par  la  réfractométrie , 
de  Pesci,  qui  constate  l’apparition  dans  le  sang 
d’une  substance  protéique  inhibant  l’action  anti¬ 
complémentaire  du  sérum  ;  celles  de  Deniord,qui 
insiste  sur  l’augmentation  dans  le  sérum  des 
irradiés  des  substances  cholestériniques. 

Le  sucre  du  sang  s’accroît  souvent  aussi  après 
la  radiothérapie.  Nous  avons  constaté  des  aug¬ 
mentations  de  2  grammes  et  plus  portant  surtout 
sur  le  sucre  protéidique.  Le  fait,  signalé  déjà  par 
plusieurs  auteurs  et  par  Nurnberger,  est  donc  par¬ 
faitement  exact.  Mais  son  inteq)rétalion  est  discu¬ 
table.  Nurnberger  y  voit  le  résultat  de  la  fonte 
du  noyau  des  lymphocjAes,  qui  contient,  comme 
chacun  sait,  une  iiartie  hydrocarbonée,  et  publie, 
l)our  éta3’er  son  opinion,  des  courbes  assez  sugges¬ 
tives.  A  notre  sens,  la  formation  du  sucre  peut 
tout  aussi  bien  provenir  de  la  fonte  du  noyau 
des  cellules  cancéreuses,  qui  a  sensiblement  la 
même  composition.  Bien  plus,  la  transformation 
du  glj'cogène  des  tumeurs  ne  peut  être  négligée, 
lîlle  est  en  quelque  sorte  fatale  dans  un  tissu  en 
voie  de  résorption  et  peut  donner  naissance  à 
un  chiffre  très  appréciable  de  glucose. 

Les  variations  sanguines  consécutives  à  la 
radiothérapie  semblent  donc  aiiporter  de  nouvelles 
preuves  de  la  dissémination  dans  l’organisme 
des  produits  néoplasiques. 

On  peut  provoquer  des  variations  assez  nota¬ 
bles  dans  le  sérum  des  cancéreux  joar  la  sérothé¬ 
rapie.  ^lais  ces  variations  sont  inverses  de  celles 
que  provoque  la  radiothérapie.  Le  taux  des  glo- 
bidiues  s’abaisse  progressivement,  mais  le  pouvoir 
éreptique  et  le  taux  des  acides  aminés  s’élèvent 
de  façon  beaucoup  plus  précoce.  Nous  n’avons 
encore  aucun  dosage  précis  touchant  l’association 
des  deux  méthodes. 

Ces  résultats  sont  assez  différents,  semble-t-il, 
de  ceitx  que  l’on  obtient  chez  le  sujet  nonual, 
mais  ne  permettent  guère  de  conclusions. 
Quant  aux  injections  de  caséine  ou  d’albumine 
d’œuf,  elles  donnent  sensiblement  les  mêmes  résul¬ 
tats  que  ceux  donnés  par  Wilhelm  Berger  dans 
sou  récent  travail  sur  l’action  des  injections  d’al¬ 
bumine  d’œ'uf  sur  l’hyperprotéinémie. 

Nous  n’insisterons  pas  plus  longuement  sur 
des  recherches  qui,  pour  intéressantes  qu’elles 
soient,  restent  encore  incomplètes  et  assez  abs- 
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traites.  Nous  en  devons,  encore  une  fois,  marquer 
la  conclusion  :  à  savoir  que  le  sérum  des  cancéreux 
contient  un  excès  de  lipoïdes  et  de  corps  pro¬ 
téiques  ;  que  ces  produits  proviennent  de  la 
tumeur  eUe-même,  que  leur  passage  danS  le  sang, 
brutal  ou  progressif,  peut  entraîner  des  troubles 
hémolytiques,  cytolytiques  et  généraux,  et  qu’ils 
conditionnent  certains  accidents  aigus  ou  chro¬ 
niques  de  la  cachexie  cancéreuse. 

Cette  conclusion  sert  de  base  aux  méthodes 
de  diagnostic  que  nous  allons  passer  en  revue. 


III.  —  Procédés  de  diagnostic. 

A.  Procédés  chimiques  purs.  —  Nous  serons 
brefs  sur  la  valeur  clinique  et  pratique  des  dosages 
chimiques  purs. 

I,es  variations  des  albumines,  des  lipoïdes,  des 
acides  aminés  ne  sont  ni  assez  constantes  ni  assez 
régulières  pour  qu’on  en  puisse  tirer  une  indication 
formelle. 

Certes,  l’excès  d’albumine  accompagne  les 
tumeurs  volumineuses,  les  tumeurs  riches  en  suc, 
qui  sécrètent  abondamment  ou  se  néerosent;  les  ' 
chutes  brusque  de  protéine  accompagnent  les 
tumeurs  à  développement  ultra-rapide  ;  les 
variations  importantes  de  lipoïdes  et  d’acides 
aminés  sont  plus  le  fait  des  tumeurs  malignes 
que  des  tumeurs  bénignes;  mais  il  n’y  a  point  là 
de  règle  si  absolue  qu’on  puisse  en  faire  un  élé¬ 
ment  certain  de  diagnostic;  il  n’y  a  point  là' de 
caractère  spécifique. 

De  tels  changements  sont  tardifs  et  ne  peuvent 
apparaître  qu’à  une  période  avancée  de  l’évolu¬ 
tion  du  néoplasme  et  non  à  ses  débuts. 

Ce  n’est  pas  la  constatation  d’un  excès  absolu 
ou  relatif,  d’une  inversion  de  rapport  qui  peut 
suffire  à  incriminer  un  cancer. 

Ce  qui  caractérise  ces  substances,  c’est  bien- 
moins  leurs  proportions,  que  leur  spécificité, 

B.  La  réaction  d’Abderhalden.  —  Cette  spéci¬ 
ficité  ne  peut  être  mise  en  évidence  que  par  deux 
réactions  :  la  réaction  d’A  bdcrhalden  ou  des  A  bwéhr- 
ferment  et  la  réaction  anaphylactique. 

Voici,  de  façon  'résumée,  en  quoi  consiste  la 
première.  L’organisme  du  cancéreux  produit  des 
ferments  spécifiques  destinés  à  la  digestion  des 
albumines  spéciales  de  chaque  tumeur.  Pour 
déceler  ces  ferments,  il  suffit  de  mettre  en  contact 
un  cube  de  tumeur  et  le  sérum  suspect.  La  pro¬ 
duction  d’acides  aminés  est  décelée  par  la  ninhy- 
drine.  Elle  n’est  possible  qu’avec  un  sérum  homo¬ 
logue,  non  avec  un  sérum  étranger.  Une  épreuve 
positive  plaide  en  faveur  d’un  cancer  ;  une  épreuve 
négative  donne  un  argument  opposé.  Cette  réac- 
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tion  a  suscité  beaucoup  d’enthousiasme.  Il  semble 
qu’elle  n’aitpointréponduàl’attente  des  cliniciens. 

Pourtant  Knipfer  lui  attribue  encore  une  valeur, 
mais  ilia  pratique  un  peu  différemment.  Tl  coagule 
la  suspension  de  cellules  cancéreuses,  la  met  en 
contact  avec  du  sérum  suspect  normal  et  étudie  au 
réfractomètre  la  formation  de  peptones  nouvelles. 
Cette  méthode,  qu’il  désigne  sous  le  nom  .de 
micro- Abderhalden-réaciion,  n’a  point  encore  fait 
ses  preuves. 

Quant  à  la  réaction  anaphylactique,  nous  avons 
déjà  dit  en  quoi  théoriquement  elle  consiste. 

En  clinique,  elle  est  d’application  difficile. 

On  inocule  un  cobaye  avec  le  sérum  suspect  et, 
deux  jours  après,  avec  du  suc  frais  de  tumeur. 
Si  l’épreuve  est  positive,  l’animal  fait  des  acci¬ 
dents  graves  ou  succombe,  et  l’on  en  conclut  à 
l’origine  néoplasique  du  sérum  examiné.  Ranzi, 
Donati,  Livierato,  Weinberg  et  MeUo  discutent 
la  spécificité  de  cette  méthode.  L'utilisation  des 
seules  albumines  de  la  tumeur  ou  du  sérum  que 
nous  avons  préconisée  donne  à  la  réaction  plus 
de  finesse,  mais  n’en  peut  faire  ni  une  épreuvepatho- 
gnomonique,  ni  surtout  une  épreuve  pratique. 

C.  Réaction  précipitante.  —  Freund  et  Ka- 
miner  ont  étudié  la  réaction  précipitante  d’un 
sérum  suspect  vis-à-vis  d’un  extrait  de  tumeur. 
Mais  ils  séparent  les  albumines  et  se  servent  seule¬ 
ment  du  filtrat.  Ce  filtrat  précipiterait  le  sérum 
suspect. 

A  vrai  dire,  le  phénomène  n’apparaît,  même 
dans  ces  conditions,  ni  constant  ni  spécifique. 

Pour  rendre  la  réaction  de  précipitation  plus 
sensible,  Kottmann  ajoute  à  l’albumine  cancé¬ 
reuse  une  suspension  colloïdale  de  fer  et  d’autres  de 
la  lécithine,  et  les  résultats  semblent  plus  fréquents. 

D’aiUeurs,  le  sérum  cancéreux  paraît  jouir  de 
propriétés  précipitantes  vis-à-vis  d’autres  sub¬ 
stances  que  l’extrait  de  tumeur. 

Botelho  a  utilisé  la  gélatine  additionnée  de 
liqueur  de  Gram,  mais  la  conclusion  de  ses  recher¬ 
ches  ne  peut  être  tenue  pour  absolue. 

Nous-mêmes,  avec  M.  Thinh,  avons  essayé  la 
lécithine,  le  nucléinate  de  soude.  Le  sérum  cancé¬ 
reux  précipite  ces  solutions  ou  ces  émulsions, 
mais  dans  des  limites  assez  normales  et  qui  dif¬ 
fèrent  peu  de  celles  du  précipité  d’un  sérum 
cachectique  quelconque. 

A  la  précipitation  se  rattache  Vintradermo -réac¬ 
tion  qui  fut  faite  pour  la  première  fois  par  Claret 
et  Gy  avec  une  solution  d’albumine  extraite 
d’une  tumeur.  Elle  fut  renouvelée  par  Achard 
et  Flandin  avec  un  extrait  glycériné  de  cancer 
du  sein.  Avec  ces  deux  méthodes,  les  résultats 
sont  certes  suggestifs,  mais  non  absolument  con 
vaincants  et  mfilement  spécifiques. 


LŒPER.FORESTIERetTONNET.  — 

Van  Dungern  a  pensé  obtenir  plus  de  précision 
avec  la  tumeur  même  du  porteur.  1,’épreuve  qu’il 
préconise,  quelque  positive  qu’elle  pût  être, 
se  montrerait  infiniment  moins  simple,  rapide 
et  probante  que  l’examen  histologique  de  la 
biopsie  (Herrenschmidt) . 

D’ailleurs  M.  Delbet  dénie  toute  valeur  à  ces 
réactions,  et  nous  avouerons  nous-mêmes  n’en 
avoir  jamais  obtenu  rien  de  précis  ou  d’électif. 

D.  Réaction  méiostagmique  et  épiphanine. 
—  Quand  on  mélange  un  sérum  suspect  avec  un 
extrait  de  tumeur,  on  modifie  sa  réaction  et  sa 
tension  superficielle.  Ce  , phénomène  résulte  de 
la  formation  d’un  complexe  antigène  et  anticorps. 

Pour  apprécier  ce  changement  de  réaction, 
Weichhardt  a  utilisé  un  indicateur  coloré  et  dési¬ 
gne  la  réaction  sous  le  nom  A’ épiphanine.  Sa 
valeur  est  discutable. 

Pour  apprécier  les  variations  de  tension,  on 
suit  la  technique  d’Ascoli.  C’est  la  méiostagmine- 
réaction.  La  tension  superficielle  se  mesure  au 
stalagmomètre  de  Traube.  Le  nombre  de  gouttes 
varie  en  plus  ou  en  moins  suivant  la  tension  du 
liquide  examiné.  Et  cette  tension  varie  elle-même 
par  l’adjonction  d’un  antigène  spécifique  au 
hquide  examiné. 

D’après  Ascoli  etizar,  qui  se  sont  faits  les  défen¬ 
seurs  de  cette  technique,  le  sérum  cancéreux 
additionné  d’extrait  alcoolo-éthéré  de  tumeur, 
donnerait,  après  une  heure  de  contact,  un  nombre 
de  gouttes  supérieur  aux  ïnélanges  témoins 
d’autres  sérums  ou  d’autres  antigènes. 

Cette  méiostagmine-réaction  a  donné  à  Ascoli 
93  p.  100  de  résultats  positifs,  à  d’Este  95,4p.ioo, 
mais  à  d’autres  auteurs  un  chiffre  bien  inférieur 
à  50  p.  100. 

L’antigène  fut  d’ailleurs  remplacé  dans  la  suite 
par  la  lécithine  et  même  par  des  acides  gras. 

La  réaction  d’Ascoli  ne  semble  certes  pas  cons¬ 
tante  dans  let  cancer,  alors  même  que,  pour  la 
réahser,  on  utilise  des  antigènes  homologues  et 
aussi  proches  que  possible  du  néoplasme  du  por¬ 
teur.  Et  cette  précaution  rend  la  méthode  bien 
difficilement  utilisable  en  pratique. 

E.  Déviation  du  complément.  —  La  belle 
découverte  de  Bordet,  appliquée  à  la  typhoïde 
et  à  la  tuberculose  par  MM.  Widal  et  Lesôurd,  à  la 
syphilis  par  Wassermann,  ne  pouvait  manquer  de' 
susciter  des  recherches  nombreuses  dans  le 
:ancer.  Ces  recherches  sont  dues  à  Marchis,  à 
fT^idal,  à  l^ngel,  à  Weinberg  et  Mello,  enfin  à 
fi’an  Dungern. 

L’antigène  utilisé  fut  tout  d’abord  l’extrait 
iqueux  de  tumeur,  puis  l’extrait  alcooHque  ou 
icétonique.  Quelle  que  soit  la  méthode,  les  résul- 
;?.ts  sont  inconstants.  La  nécessité  s’impose  de 
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prendre  pour  antigène  un  extrait  de  tumeur  homo¬ 
logue  et  non  un  extrait  de  tumeur  quelconque, 
d’avoir  en  un  mot  tout  un  arsenal,  toute  une 
gamme  d’antigènes  dont  la  constitution  est  bien 
difficile. 

Quant  aux  autres  antigènes  que  l’on  a  pu  pré¬ 
coniser,  extrait  acétonique  du  sang  de  paraly¬ 
tiques  généraux  (!)  (Van Dungern),  extraits  d’orga¬ 
nes  jeunes  ou  en  voie  d’accroissement,  voire  de 
glandes  génitales  (Lœper  et  Bory),  ils  sont  sou¬ 
vent  anticomplémentaires  et  annihilent  à  l’ori¬ 
gine  toute  réaction  de  fixation. 

E.  Index  antitryptique.  —  Nous  avons  dit 
plus  haut  dans  quelles  proportions  est  accru  le 
pouvoir  antitryptique  du  sérum  cancéreux.  Il 
importe  peu  que  cet  accroissement  dépende  du 
taux  des  lipoïdes  ou  d’un  anticorps  véritable. 
Pratiquement,  il  est  accru. 

La  technique  consiste  à  utiliser  des  solutions  de 
caséine,  du  lait  stérilisé,  des  plaques  de  gélatine 
ou  de  sérum  coagulé,  voire  des  plaques  d’agar-agar 
(Roux  et  Savignac).  Une  solutiontitréede  trypsine 
y  effectue  des  digestions  rapides,  ou  y  creuse  des 
godets  caractéristiques;  mais  l’adjonction  de 
sérum  cancéreux  paralyse  ou  retarde  dans  une 
proportion  déterminée  cette  action  digérante. 
Ainsi  l’index  antitryptique  du  sérum  cancéreux 
dépasserait  dans  60  et  même  95  p.  100  des  cas 
le  chiffre  normal  (Roux  et  Savignac,  Pogenpohl) . 

•  Le  résultat  négatif  plaiderait  contre  le  cancer  ; 
le  résultat  positif,  surtout  dans  les  cancers  diges¬ 
tifs,  donnerait  de  grosses  présomptions  de  la 
nature  de  la  tumeur. 

M.  Weinberg,  M.  Delbet  ont  fait  des  réserves 
sur  la  valeur  de  la  méthode,  dont  la  leucoc3d;ose 
ou  la  suppuration  simple  suffiraient  à  expliquer 
lès  résultats.  Néanmoins  elle  reste,  à  notre  sens, 
la  plus  pratique,  la  plus  facile  et  aussi  la  plus 
constante  de  celles  que  nous  avons  passées  eu 
revue. 

G.  'Jndex  hémolytique.  —  On  le  mesure  par 
l’action  du  sérum  suspect  sur  les  globules  du  por¬ 
teur,  les  globules  d’un  témoin  ou  les  globules 
d’un  animal. 

Crile  et  Weil  ont  étudié  l’index  iso  et  autoly¬ 
tique  et  le  constatèrent  dans  95  p.  100  des  cas 
récents  et  dans  56  à  85  p.  100  des  cas  anciens. 
Camus  et  P'agniez  en  admettent  la  fréquence,  que 
Ottenberg  et  Epstein  évaluent  seulement  à  moitié 
des  cas. 

D’après  Alessandri,  l’index  isol}d;ique  s’abaisse 
après  ablation  de  la  tumeur,  ce  qui  est  capital. 
Mais  Weinberg  et  Mello,  Epstein  ne  reconnaissent 
à  la  méthode  aucune  spécificité. 

Elsberg  en  a  fait  une  appUcation  ingénieuse. 

Il  injecte  des  hématies  humaines  sous  la  peau 
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des  cancéreux  et  voit  se  produire,,  sous  ses  yeux, 
in  viv.Q'y  la  réaction  hémolytique,  appréciable 
par  l’apparition  d’une  teinte  violacée  et  d’un  halo 
caractéristique. 

L’index  hétérolytique  serait  de  constatation 
plus  constante  et  plus  facile. 

La  destruction  par  le  sérum  des  cancéreux  des 
hématies  â’ embryon  de  poulet,  est.  un  fait  actuel¬ 
lement  acquis  et  que  nous  devons  à  Kelling, 
L’hémolyse  des  hématies  de  lapin  est  également 
assez  fréquente.  Dans  des  communications  ré 
centeSjMM.  Roussy  ét.  Peyre  en  ont  fait  une  étude 
approfondie  et  attribuent  à  leur  abondance  dans 
le  sérum  cancéreux,  une  valeur  pronostique 
considérable  touchant  à  la  fois  la  bénignité 
relativedela  tumeur  et  sa  sensibilité  aux  rayons  X. 

'  H.  Index  cytolytiçiue.  —  La  cytolyse  est  rm 
phénomène  de  ,même  ordre  que  l’hémolyse. 
Aussi  le  pouvoir  cytolytique  a-t-ü  été  recherché  en 
clinique  dans  des  conditions  assez  analogues. 

Il  peut  être  étudié  vis-à-vis  de  leucoc}?tes,  mais 
noua  nous,  sommes  rendu  compte  rapidement  que 
les  résultats  n’étaient  nullement  démonstratifs. 

Neuberg,  Freund  et  Kaminer  ont  utiHsé  les 
seules  cellules  cancéreuses. 

Leur  technique  consiste  à  peu  de  choses  près 
en  ceci  :  on  met  en  suspension  des  ceËules  cancé¬ 
reuses  dans  du  sérum  normal  et  du  sérum  cancé¬ 
reux,  et  l’on  constate  la  dissociation  des  éléments 
cellulaires  dans  le  premier,  leur  intégrité  dans  le  , 
second. 

Cette  réaction  témoigne  de  la  résistance  de 
la  cellule  au  propre  sérum  du  cancéreux.  C’est  à 
ce  titre  qu’elle  est  intéressante  et  mérite  d’être 
reprise  sur  une  grande,  échelle  pour  apprécier 
sa  valeur  et  sa  spécificité.  Elle  a  été  confirmée 
par  Koutschonner.  Freund  puis  Knipfer  l’ont 
modifiée  récemment  de  façon  ingénieuse  en  appli¬ 
quant  la  réfractométrie  à  l’examen  du  mélange, 
et  à  l’appréciation  de  la  destruction  cellulaire, 

I.  Épreuves  chimiques.  —  a.  Glycémie 
réactionnelle.  —  EEe  est  d’invention  récente, 
et  on  la  doit  à  Rhodenbourg,  dont  nous  avons, 
rapporté  plus  haut  les  épreuves  expérimentales. 

Il  semblerait,  d’après  cet  auteur,  que  l’injection 
au  cancéreux  de  protéines  homologues,  provenant 
de  l’ascite,  de  la  pleurésie,  du  sérum  puisse  pro¬ 
duire  des  variations  bien  moindres  de  la  glycémie 
qu’elle  ne  produirait  chez  un  sujet  normal  L’aug¬ 
mentation  du  sucre  ne  serait  que  de  quelques 
milligrammes  au  lieu  de  30  milHgramines  p.  100. 
Cette  méthode  n’a  pas  encore  fait  ses  preuves. 
Elle  mérite  actuellement  seulement  d’être  citée. 

b.  Recherche  du.,  pouvoir  réducteur.  — - 
Nous  en  dirons  autant, du  procédé  signalé  par 


ly  Février  1923. 

Binetti  et  appliqué  récemment  dans  un  grand 
nombre  de  cancers  par  Thomas.  Ce  procédé,  basé 
sm  Taccroissement  du  pouvoir  réducteur  du  sérum, 
utUiae  le  bleu  de  méthylène  comme  •indicateur. 
Au  contact  du  sérum  pathologique,  cette  substance 
colorante  se  décolore  plus  ou  moins  rapidement 
et  plus  ou  moins  complètement. 

L’étude  du  ■pouvoir  catalytique  ne  semble  sus¬ 
ceptible  d’aucune  conclusion  pratique. 

Conclusions. 

Nous  nous  sommes  efforcés,  dans  ce  déjà  long 
exposé,  de  préciser  les  modifications  humorales 
des  cancéreux  et  les  diverses  recherches  qui  en 
découlent.  En  ce  qui  touche  la  biologie  des  cancé¬ 
reux,  de  réels  progrès  ont  certes  été  accomplis. 
Par  contre,  malgré  l’ingéniosité  des  chercheurs, 
les  méthodes  de  diagnostic  ne  sont  pas  encore 
au  point.  Les  résultats  qu’eUes  donnent  sont  pour 
la  plupart  discutables  et  inconstants. 

Les  uns  dépendent  plus  de  l’état  d’inanition,  de 
l’importance  des  réactions  leucocytaires  ou  orga¬ 
niques  que  de  la  nature  de  la  tumeur  elle-même  ;  ■ 
d’autres,  de  l’accroissement  de  certains  corps  ou 
de  certaines  substances  (lipoïdes,  albumines, 
anticorps),  dont  la  spécificité  n’est  point  dé¬ 
montrée. 

Pour  qu’elles  soient  positives,  certaines  exige¬ 
raient  des  échantillons  de  tumeurs  qu’il  est  quasi 
impossible  de  se  procurer  et  une  série  d’épreuves 
qu'il  est  bien  diffiçile  de  pratiquer.  ^ 

Et  toutes  sont  tardives  et  donnent  seulement 
un  résultat  probant  quand  la  tumeur  est  fort  dé¬ 
veloppée  et  la  thérapeutique  à  peu  près  impossible. 

Les  perfectionnements  çîe  nos  techniques;  de 
nos  procédés  de  dosage  feront  sans  doute  appa¬ 
raître  quelque  jour  des  corps  dont  la  spécificité 
sera  moins  discutable.  Ils  nous  apporteront 
peut-être  cet  antigène  tarit  désiré  grâce  auquel 
les  réactions  sériques,  déviation  du  complément, 
précipito-réaction,  intradermo-réaction,  se  feront 
plus ,  positives  et  plus  constantes. 

On  peut  fonder  de  grandes'espérances  sur  l’étude 
de  la  résistance,  électrique,  de  la  polarisation, 
du  pouvoir  catalytique,  sur  les  variations  de 
l’état  colloïdal,  sur  la  concentration  en  ions 
du  sérum,  sur  la  chimie  physique  en  un  mot  qu’étu¬ 
dient  de  façon  si  intéressante  et  nouvelle  de  nom¬ 
breux  expériméütateurs,  et  en  particulier  Water- 

Le  dîagnoÊitiG  du  cancer  à  son  d'ébut,  quelque 
délicate  gue;ëoit  la  technique,  est  lé  but  vers  quoi 
tendent  et  doivent^  tendre  toutes  nos  recherches 
de  laboratoire;  mais  c’est  un  but  qu’eUes  nbnt 
poirit  encore  touché, 
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Bien  que  de  nombreuses  médications  anti¬ 
infectieuses  aient  été  essaj’ées  dans  le  traitement 
de  la  névraxite  épidémique,  il  eu  est  peu  de 
satisfaisantes. 

Nous  avons  utilisé,  pour  la  première  fois, 
croyons-nous,  le  salicylate  de  soude  à  doses  fortes 
en  injections  intraveineuses.  Dans  deux  cas 
graves  d’encéphalite,  Tun  à  forme  de  chorée 
aiguë,  l’autre  à  forme  léthargique,  les  résultats 
que  nous  avons  obtenus  nous  ont  semblé  très 
remarquables,  la  cessation  des  accidents  aj^ant 
coïncidé  dans  les  deux  cas  avec  le  traitement  et 
leur  reprise,  dans  un  cas,  avec  sa  cessation. 

Ob.siîrvation  I.  —  R.  A...,  dix-neut  ans,  demoiselle 
de  magasin,  entre  à  l'hôpital  Beaujon,  le  12  décembre 
1922,  avec  le  diagnostic  de  chorée  aiguë. 

Depuis  trois  mois  déjà  elle  était  devenue  irascible  et 
maladroite,  mais  depuis  quelques  jours  elle  présente  une 
sorte  d’as,sociation  de  mouvements  spasmodiques  et  athé- 
tosiques  ;  mouvements  incoordonnés,  d’amplitude  exa¬ 
gérée  et  assez  lents  des  membres  supérieurs. 

De  10  décembre,  son  état  s’aggrave  subitement  ;  elle 
est  fébrile  (39®),  se  plaint  d’une  céphalée  frontale  fort 
pénible,  vomit,  et  en  quelques  heures  présente  une  agi¬ 
tation  motrice  généralisée  extraordinaire. 

A  son  entrée,  tout  le  corps  est  animé  de  mouve¬ 
ments  désordonnés,  involontaires,  brusques.  Des  jambes 
se  fléchissent  sur  les  cuisses  puis  sont  brusquement 
lancées  en  extension,  le  talon  portant  avec  violence  sur 
le  plan  du  lit.  Aux  membres  supérieurs,  les  doigts  s'écar¬ 
tent  puis  se  rapprochent,  se  fléchissent,  s’étendent  ; 
l’avant-bras  se  place  tour  à  tour  en  pronation,  puis  en 
supination  et  se  fléchit  sur  le  bras  ;  les  épaules  s’élèvent, 
associant  leurs  mouvements  à  ceux  du  cou.  Da  malade  ne 
peut  saisir  un  objet,  la  main  dépassant  le  but  à  atteindre. 
De  tronc  est  en  proie  à  des  contorsions  incessantes. 
A  la  face,  ce  sont  des  grimaces  incohérentes  :  les  commis¬ 
sures  labiales  s’élèvent  puis  s’abaissent,  les  lèvres  font 
la  moue,  brusquement  la  bouche  s’ouvre,  la  langue  est 
projetée  en  avant';  le'front  se  plisse,  les  .sourcils  se  froncent, 
les  paupières  clignent,  les  yeux  roulent  à  droite  et  à 
gauche.  Tous  ces  mouvements  ne  sont  ni  synchrones 
entre  eux,  ni  symétriques  d’un  côté  à  l’autre.  Non  seule¬ 
ment  la  malade  ne  peut  se  tenir  debout  ;  mais,  de  son  lit 
si  elle  n’est  pas  solidement  maintenue,  elle  roule  à  terre. 
Pas  de  secousses  myocloniques  parcellaires.  Hypotonie 
musculaire  très  marquée.  Diplopie,  paralysie  de  l’accom¬ 
modation.  Délire  du  type  érotomaniaque,  avec  halluci¬ 
nations  visuelles  et  auditives.  Incontinence  vésicale  et 
anale.  Température  :  38®, 6.  Par  ailleurs,  les  divers  appa¬ 
reils  sont  normaux, 
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Ponction  lombaire:  liquide  clair,  hyiiertcndu,  pas 
d'hyperalbuminorachie  :  1,6  lymphocyte  au  millimètre 
cube;  glyco.se  :  i”,28. 

néniociiUure  et  \Vn.s.scrmann  :  négafif.s.  lîxameu  du 
sang  :  rien  de  particulier. 

Le  13  décembre,  l'état  d’excitation  est  encore  plus 
marqué;  on  constate  de  nombreuses  ecchymoses  .sur  tout 
le  coqjs  ;  il  existe  des  gesticulations  incoordonnées  telle¬ 
ment  violentes  et  larges,  qu’on  est  obligé,  pour  protéger 
les  membres  contusionnés,  de  mettre  des  entraves,  puis 
de  camisolcr  la  malade.  A  tous  les  points  de  friction,  ce 
sontdes  zones  érythémateuses  qui  rapidement  se  fissurent, 
saignent  puis  se  transforment  en  plaies  superficielles 
plus  ou  moins  étendues. 

Dès  le  jour  de  l’entrée,  puis  quotidiennement  ensuite, 
on  fait  deux  enveloppements  froids  de  tout  le  corps  ;  on 
donne  10  grammes  de  chloral. 

Surtout  nous  lui  injectons  par  voie  intraveineuse  du 
salic5’late  de  soude  à  haute  dose.  Du  12  au  17  décembre, 
la  malade  en  reçoit  22  grammes  (soit  4“'',5o  par  jour). 
Or,  dès  le  14  au  soir,  l’état  s’améliore,  l’excitation  est 
moindre.  De  13  au  matin,  la  température  tombe  à  37^,4 
I/incoordination  des  mouvements  c.st  moins  marquée, 
leur  amplitude  plus  re.streinte  ;  la  malade  a  pu  dormir 
trois  heures  (depuis  le  10,  elle  n’avait  pas  eu  une  minute 
de  .sommeil). 

De  17  décembre,  il  y  a  rétrocession  nette  des  symptômes. 
Da  malade  e.ssaye  même  de  cau.ser,  mais  elle  a  une  amnésie 
complète  de  ce  qui  s’est  passé  depuis  une  semaine  :  elle 
ignore  où  elle  se  trouve. 

A  partir  du  17,  la  malade  n’a  plus  de  grands  mouve¬ 
ments  r  elie  cause,  plaisante,  paraît  tirée  d’affaire  et  sortie 
de  la  période  d’agitation  fantastique  et  ininterrompue 
qui  nous  avait  fait  porter  un  .si  sombre  pronostic.  Elle 
reste  ainsi  huit  jours  dans  un  état  de  guérison  presque 
complète.  Malheureusement  nous  cessâmes  à  ce  moment 
les  injections  intraveineuses  rendues  difficiles  par  la  per¬ 
foration  des  veines  chez  une  malade  aussi  agitée  et  par 
leur  oblitération  due  à  une  trop  forte  concentration.  Nous 
eûmes  d’autre  part  le  tort’ de  croire  à  une  rémis.sion  défi¬ 
nitive.  Enfin  nous  n’eûmes  pas  assez  confiance  peut-être 
en  cette  médication  nouvelle.  De  salicylate,  du  18  au  26 
jam-ier,  ne  fut  donné  que  per  os  (ôgrammes  par  jour).  D’a¬ 
mélioration  de  l’état  de  notre  malade  se  maintint  jus¬ 
qu’au  25.  D’appétit  rerfint,  la  température  se  maintint 
aux  environs  de  37®  ;  il  persistait  bien  encore  de  temps  â 
autre  quelques  légers  mouvements  incoordonnés  et  invo¬ 
lontaires.  mais  la  malade  pouvait  soutenir  une  conversa¬ 
tion,  mangeait,  dormait. 

Or  brusquement,  le  25  décembre,  se  produit  une 
rechute,  qui  nous  trouve  désarmé,  car  nous  ne  pouvons 
reprendre  la  médication  intraveineuse  de  salicylate,  en 
raison  de  l’état  des  veines.  Da  situation  change  en  quelques 
heures.  De  tableau  clinique  redevient  exactement  ce  qu’il 
était  à  l’entrée  à  l’hôpital  ;  un  délire  continu  s’installe,  les 
sphincters  se  relâchent,  la  re.spiration  devient  courte, 
superficielle.  Puis  il  se  produit  une  paralysie  du  dia¬ 
phragme.  la  dyspnée  est  vive,  les  réflexes  jusque-là  nor¬ 
maux  disparaissent,  la  malade  n’a  plus  une  seconde 
de  repos  :  son  corps,  pendant  près  de  soixante  heures, 
est  animé  de  secousses  telles  qu’à  certains  moments 
seuls  la  tète  et  les  talons  reposent  sur  le  plan  du  lit; 
ce  sont  des  contorsions,  des  grimaces  incessantes;  des 
ecchymoses  apparaissent  sur  tout  le  corps.  Da  tempéra¬ 
ture  monte  à  41®.  De  28  décembre,  à  minuit,  elle  meurt 
après  une  courte  période  comateuse  de  deux  heures. 
Des  hautes  doses  de  chloral  (10  grammes),  les  enve¬ 
loppements  froids,  la  morphine  :  rfcn  n’a  pu  modifier 
N®'8 
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un  ins  tant  ce  tableau  clinique  fort  impressionnant. 

En  résumé,  amélioration  extraordinaire  et  tout  à  fait 
inespérée  pendant  une  semaine,  d’une  chorée  aiguë  à 
caractère  inexorable  à  la  suite  des  injections  intravei¬ 
neuses  de  22  grammes  de  salicylate  de  soude.  L’état  local 
des  veines  n’ayant  pas  permis  de  continuer  par  cette 
voie  l’administration  de  ce  médicament,  il  y  eut  après 
huit  jours  deguérisonpresque totale  une  rechute  mortelle. 

Observation  II.  —  B.,.,  seize  an.s,  employé  aux  auto¬ 
bus,  entre  à  l’hôpital  Beaujon,  le  25  janvier  1023, 
pour  .somnolence  et  .  asthénie. 

Vers  la  mi-décembre,  ce  garçon,  plein  de  santé  jusque-là, 
devient  apathique,  s’endort  au  cours  de  son  travail.  Le 
22  décembre,  il  présente  une  légère  parésie  du  bras 
droit.  Vers  la  mi-janvier,  il  a  des  vertiges,  se  plaint  de 
céphalée  ;  le  21,  ou  note  du  ptosis  gauche,  le  malade  voit 
trouble,  il  ne  peut  plus  lire  .son  journal  ;  la  faiblesse,  la 
somnolence  s’accentuent.  C’est  dans  ces  conditions  qu’il 
est  amené  à  l'hôpital. 

Le  26  janvier,  il  présente  un  aspect  classique  de  méso- 
céphalite  léthargique.  Couché  dans  le  décubitus  dorsal,  il 
reste  indifférent  à  tout  ce  qui  l’entoure  ;  réveillé,  il  ne 
répond  que  par  monosyllabes  aux  questions  qu’on  lui 
pose,  puisse  rendort.  Il  est  apathique,  prostré,  le  masque 
entièrement  figé.  On  constate  un  ptosis  double,  une  paré¬ 
sie  de  la  convergence  des  globes  oculaires,  une  paralysie 
de  l’accommodation  :  le  malade  ne  reconnaît  môme  pas 
les  gros  caractères  d’imprimerie.  Les  pupilles  égales,  en 
mydriase,  réagissent  bien  à  la  lumière. 

Au  niveau  du  grand  pectoral  gauche,  on  remarque  des 
fibrillations  incessantes.  Dans  les  tiers  internes  des  troi¬ 
sièmes  espaces  intercostaux,  près  du  sternum,  les  muscles 
intercostaux  paraissent  paralysés  et  sont  profilés  par 
une  sorte  d'expansion  thoracique  localisée.  La  tempéra¬ 
ture  est  de  380. 

Ponction  lombaire  :  albumine  :  o8r,35.  Cytologie  ;  5,6 
lymphocytes  ;  glycose  :  i»qoi.  Liquide  clair,  hypertendu- 
Nous  pratiquons  chez  lui  des  injections  intraveineuses 
quotidiennes  de  salicylate  de  .soude  :  du  26  janvier  au 
3  février  il  en  reçoit  50  grammes  (solution  à  50  p.  100 
d’abord,  puis  à  10  p.  100). 

L’emploi  des  solutions  concentrées  a  provoqué  chez  ce 
malade  les  mêmes  réactions  sclérosantes  que  chez  le 
premier  ;  plusieurs  veines  se  transformèrent  en  cordons 
rigides  et  nous  eûmes  quelques  diflîcultés  à  pratiquer  les 
dernières  injections. 

Mais  l’elfet  thérapeutique  lut  remarquable.  Dès  le  28  jan¬ 
vier,  la  température  tomba  à  37“,2,  le  malade  se  réveilla, 
reconnut  son  entourage.  Le  29,  il  demandait  à  manger,  les 
fibrillations  musculaires  disparaissaient.  I.Æ  30,  il  pouvait 
lire  les  grosses  lettres  d’un  journal.  I.e  31,  plus  de  ptosis, 
le  faciès  est  entièrement  modifié,  le  malade  nous  .sourit  et 
s’éveille,  il  veut  même  se  lever.  Le  2  février,  nous  le  trou¬ 
vons  debout  :  il  s’était  habillé  seul  et  lisait  aisément  les 
j)lus  petits  caractères  d’imprimerie  de  .son  journal.  Dès 
ce  jour,  plus  de  vertiges,  disparition  de  la  céphalée  ;  sur¬ 
tout,  fait  intéressant,  crise  urinaire  manifeste  :  la  quan¬ 
tité  quotidienne  des  urines  monta  de  un  litre  à  trois  litres 
et  s’y  maintint  jusqu’au  6. 

Du  4  au  8,  le  malade  prend  chaque  jour  6  grammes  de 
salicylate  per  os. 

Il  sort  le  8  février  en  excellent  état,  n’ayant  plus  du  tout 
le  fades  parkimsonien  du  début  ;  il  accuse  un  bien-être, 
une  joie  de  vivre,  tel  un  individu  relevant  d’une  pyrexie 
grave  et  prolongée. 

.  Nous  l’avons  revu,  depuis,  en  très  bon  état,  très  éveillé 
«t  recoimaissant.  Néanmoins,  mis  en  défiance  par  la  re. 
chute  de  notre  premier  cas,  nous  nous  proposons  de  cou- 
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■  tinuer  de  temps  .en  temps  les  injections  intraveineuses  do 
salicylate,  en  raison  do  la  rapidité  avec  laquelle  ce  sel 
di.sparaît  d»  l’organisme. 

En  résumé,  mésocéphalite  avec  somnolence  et  paraly- 
lysies  oculaires,  guérie  très  brusquement  à  la  suite  d’injec¬ 
tions  intraveineuses  de  salicylate  de  .soude  (50  gr.inimes) . 
A  sa  sortie  de  l’hôpital,  douze  jours  après  son  arrivée, 
ce  jeune  homme  ne  présente  plus  aucun  symptôme 
morbide. 

*  * 

Dans  ces  deux  cas,  les  injections  intraveineuses 
de  salicylate  de  soude  paraissent  donc  avoir  eu 
une  action  manifestenient  favorable  sur  l'évolu¬ 
tion  des  symptômes  constatés.  Mais  l’emploi 
d’une  solution  concentrée  nous  a  forcés  à  inter¬ 
rompre  trop  tôt  la  série  des  injections,  la  réaction 
locale,  sans  être  douloureuse,  ayant  produit  une 
oblitération  des  segments  veineux  sus-jacents, 
ce  qui  ne  permit  plus  la  reprise  du  jtraitenient 
à  la  manifestation  de  la  rechute.  Pour  obvier  à 
cet  inconvénient,  il  suffit  d’ailleurs  d’employer 
les  mêmes  doses,  en  solutions  beaucoup  plus  éten¬ 
dues  (4  p.  100  par  exemple). 

Des  résultats,  très  frappants,  des  injections 
intraveineuses  de  salicylate  de  soude  à  haute  dose 
ont  été  manifestes  dans  les  deux  cas  : 

Dans  le  premier,  malgré  la  gravité  extrême  des 
chorées  aiguës  encéphalitiques  (nous  avons  observé 
3  cas  de  cet  ordre,  tous  rapidement  mortels, 
sans  aucune  rémission),  il  y  eut  guérison  presque 
totale  pendant  une  semaine,  avec  cessation  des 
mouvements  choréiques  et  reprise  de  l’intelli¬ 
gence  :  en  contre-partie,  la  rechute  (pendant  la¬ 
quelle  on  ne  put  donner  à  nouveau  du  salicylate 
par  voie  veineuse)  se  déroula  inexorablement 
et  de  façon  funeste,  comme  dans  les  autres  cas 
de  chorée  aiguë  non  traités  que  nous  avions 
observés. 

Dans  le  deuxième  cas,  il  s’agissait  d’üne  encé¬ 
phalite  à  type  léthargique,  de  pronostic  certaine¬ 
ment  beaucoup  moins  grave.  Ici  encore  la  rapidité 
de  régression  des  symptômes  et  la  guérison  furent 
très  impressionnantes. 

Nous  réservons  notre  opinion  sur  les  cas  chro¬ 
niques,  déjà  fixés,  sur  lesquels  le  traitement 
risque  d’avoir  moins  de  prise.  Il  nous  semble 
qu’il  y  a  lieu  d’essayer  cette  'médication  dans 
d’autres  cas,  d’autant  qu'elle  est  bien  supportée  et 
qu’à  une  dilution  suffisante  (1/20  ou  1/30),  elle  n’a 
pas  l’action  irritante  locale  qui,  dans  notre  premier 
eas,  a  entravé,  à  un  moment,  notre  thérapeutique. 

Une  médication  efficace  est  si  désirable,  au 
cours  de  l’épidémie  actuelle  d’encéphalite,  que 
nous  publions,  prématurément,  ces  deux  faits  très 
suggestifs,  afin  qu’on  puisse  l’essayer. 

D’autres  essais  montreront  bientôt  si  les  es¬ 
poirs  qu’ils  éveillent  se  confirment. 
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I,e  foie  et  la  rate  sont  liés  par  leurs  dispositions 
anatomiques  et  leurs  fonctions,  au  point  que  ces 
rapports  étaient  déjà  bien  connus  des  anciens  et 
que  Gallien  les  soulignait  :  hepato  lœso  lœdUur 
lien,  disait-il. 

Ces  rapports  sont  assurés  par  la  circulation  de 
retour  de  la  rate,  de  même  que  pour  le  pancréas 
dont  les  vaisseaux  se  perdent  dans  le  foie^  Nous  ne 
serons  donc  pas  étonnés  de  voir  que  lorsque  cette 
circulation  est  mal  assurée  par  une  insuffisance 
ventriculaire  droite,  la  stase  s’installe  aussi  bien 
dans  la  rate  que  dans  le  foie,  et  entraîne  des 
troubles  désignés  par  nombre  d’âuteurs  sous  le 
nom  à’asystolie  spléno-hépatique. 

C’est  à  Portai  que  nous  devons  d’avoir  énoncé, 
l’un  des  premiers,  cette  notion.  Dans  son  Traité 
sur  les  maladies  du  foie  il  disait.  :  *  Après  des  am¬ 
pliations  de  volume  du  cœur,  il  n’est  pas  étonnant, 
comme  le  retour  du  sang  par  les  veines  a  été  plus 
ou  moins  intercepté,  que  la  rate  et  le  foie  soient 
plus  ou  moins  engorgés,  f  Far  la  suite,  ces  propo¬ 
sitions  furent  discutées  ;  ainsi  Bouillaud  trouve- 
t-il  la  rate  des  cardiaques  petite  ;  Andral  constate 
que  sa  densité  est  augmentée  au  cours  des  endo¬ 
cardites  chroniques.  Piorry  adopte  l’opinion  de 
Bouillaud;  Niemeyer  s’y  range  aussi  en  s’étonnant 
«  que,  dans  la  forme  atrophique  du  foie  muscade,  le 
gonflement  hyperémique  de  la  rate  fasse  mêmé 
généralement  défaut  ». 

En  fait,  d’après  les  recherches  de  Nivet  (1838), 
Kelynack  (1897),  Bleichrôder  (1904),  Barié  (1907), 
et  Roch  (1910),  cette  conception  d’une  rate  car¬ 
diaque  de  petit  volume  est  admise  par  la  plupart. 

Dans  son  rapport  au  XI®  Congrès  français  de 
médecine,  Roch  déclarait  que  la  rate  cardiaque 
«  n’est  ni. grosse,  ni  petite  »  et  expliquait  ce  fait  de 
la  façon  suivante  ;  au  début  de  l’insuffisance  car¬ 
diaque,  le  foie  et  la  rate  passent  par  un  stade  d’hy¬ 
pertrophie  ;  mais,  peu  à  peu,  apparaît  une  réac¬ 
tion  fibreuse  à  point  de  départ  capsulaire  qui 
étouffe  l’organe  et  entraîne  sa  rétraction  progrès-' 
sive,  «  si  bien  que  nous  aboutissons,  dit  Roch,  à 
cette  conclusion  patadoxale  que  s’il  est  des  cas  de 
cirrhose  d.ans  lesquels  la  stase  seule  a  agi  sur  la 
rate,  ce  sont  les  cirrhoses  microspléniques.  » 

Pour  ces  auteurs  donc,  auxquels  nous  joindrons 
Barié,  qui  consaçrq  è  la  <jues1iqQ  .de  la.  rate  car¬ 


diaque  une  étude  en  I907,  la  splénomégalie  car^ 
diaque  pure  n’existe  pas. 

Cependant  aucun  traité  de  pathologie  interné 
n’oublie  de  citer  dans  l’énumération  des  hyper'-, 
trophies  de  la  rate,  la  forme  cardiaque.  Ce  fait 
s’explique  par  l’existence  de  nombre  d’études  ' 
qui  lui  ont  été  consacrées  et  la  tiennent  pour  trèSj_ 
réelle. 

Après  Portai,  elle  reçut  sa  consécration  d’une 
communication  de  MM.  Oulmont  et  Ramond 
(1901),  aujomrd’hui  classique.  Sous  l’inspiration 
de  l’un  d’eux,  Georges  Gautier  consacra  sa  thèse 
^  à  la  rate  cardiaque  (190.3)  let  apporta  38  observa¬ 
tions,  les  unes  déjà  publiées,  les  autres  inédites. 
Un  certain  nombre  d’entre  elles  sont  très  discu¬ 
tables,  parce  que  trop  succinctes,  la  splénomégalie  ' 
y  étant  affirmée  par  la  seule  percussion  dont  la 
précision,  à  notre  avis,  laisse  par  trop  à  désirer  dans 
les  petites  augmentations  de  l’organe..- 

MM.  Gilbert  et  DerebouUet,  dans  leur  rapport 
au  XI®  Congrès  de  médecine  (1910),  ont  accepté 
son  existence.  «  Une  place  à  part  doit  être  faite  au 
foie  cardiaque  et  aux  cirrhoses  cardiaques,  disent- 
ils.  Communément,  elles  n’entraînent  pas  de 
splénomégalie  ;  la  rate  cardiaque  reste  volontiers 
de  petit  volume,  mais  cette  exception  apparente 
s’explique  par  l’action  préservatrice  exercée  par 
le  foie  que  nous  avons  plus  haut  montrée;  en  outre, 
il  peut  arriver  aussi  que  la  rate  splénomégalique 
survienne  soit  tardivement,  soit  d’emblée,  comme 
dans  les  faits  d’asystolie  à  forme  splénique  et  à 
forme  spléno-hépatique  dont  nous  avons  déjà 
parlé  et  qui  ne  sont  pas  absolument  exceptionnels.  » 

De  nombreuses  expériences  tendant  à  déter- 
|niner  chez  l’animal  une  splénomégalie  par  stase 
ont  été  faites.  Il  suffisait  de  lier  la  veine  splénique 
pour  provoquer  une  augmentation  de  volume  de 
la  rate.  Grigorescu,  en  1883,  travaillant  dans  le 
laboratoire  de  Paul  Bert,  obtint  par  ce  procédé 
un  résultat  positif.  Castaigne  et  Bender  obser¬ 
vèrent  le  même  phénomène  en  liant  brusquement 
la  veine  porte  ;  la  mort  survenait,  précédée  d’ané¬ 
mie  par  congestion  de  tout  le  territoire  abdominal 
desservi  par  la  veine  porte  liée. 

Enfin,,  la  rate  cadavérique  augmente  considéra¬ 
blement  de  poids  si,  après  avoir  lié  les  veines,  on 
y  introduit  une  solution  chlorurée  isotonique  sous 
pression  de  8  à  9  centimètres  de  mercure  ;  son 
poids  passe  chez  le  mouton  de  63  à  570  grammes 
(P.  Chevallier).  . 

Il  faut  cependant  faire  remarquer  .que  ces  faits 
expérimentaux,  très  intéressants  en.  eux-mêmesi, 
ne  ressemblent  que  de  fort  loin  à  ceux  constatés 
ÊQ  (fiinique.  En  effet,  la  stase  y 'est  rarement  aussi 
brusquement  établie  et  ,1a  splénomégalie,  le  plus 
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souvent  bien  moins  considérable,  ne  résiste  pas  au 
;emps  qui  laisse  les  réactions  fibro-conjonctives 
s’établir,  entraînant  ainsi  la  rétraction  de  l’or¬ 
gane  ectasié. 

Entre  les  opinions  opposées  on  peut  admettre, 
comme  toujours,  un  terrain  d’entente  ;  la  stase 
dans  les  splénomégalies  cardiaques  n’est  pas  tout, 
mais  son  existence  n’est  pas  négligeable.  Seule¬ 
ment,  les  auteurs  diffèrent  sur  la  valeur  qu’il  faut 
lui  attribuer.  MM.  Gilbert  et  Eereboullet,  dans 
leur  rapport,  expriment-ils  cette  opinion  en  ajou¬ 
tant  à  l’influence  de  la  stase  celle  de  certaines 
facteurs  concomitants  :  anémie,  infections  suja- 
joutées,  prédispositions  familiales  ;  mais  le  rôle 
que  la  stase  joue  dans  la  genèse  de  ces  splénomé¬ 
galies  leur  semble  prépondérant. 


Ea  rate  cardiaque  ainsi  envisagée  est  caracté¬ 
risée  histologiquement  par  la  congestion  du  paren¬ 
chyme.  Il  nous  faut  donc  énoncer  rapidement  quels 
sont  les  différents  types  de  congestions  spléniques 
et  définir  celui  auquel  l’asystolie  splénique  se 
rapporte. 

Il  est  deux  aspects  principaux  de  cette  con¬ 
gestion  :  r.une  est  passive  et  l’autre  active. 

Dans  la  congestion  passive,  on  trouve  les  sinus 
envahis  par  le  sang,  les  cordons  folliculaires  tantôt 
eux-mêmes  submergés  par  les  hématies  ou  tantôt 
bien  déhmités  ;  quant  aux  corpuscules  de  Mal-  ' 
pighi,  ils  gardent  leur  aspect  normal  et  leur  volume 
habituel. 

Dans  un  deuxième  aspect  de  congestion,  la 
masse  sanguine  paraît  tout  aussi  abondantej 
mais,  alors  que  dans  le  type  précédent  la  substance 
folliculaire  était  restée  semblable  à  elle-même 
ou  que  même  elle  pouvait  être  diminuée  et  sub¬ 
mergée  comme  la  ptdpe  splénique  par  le  sang,  ici 
la  substance  folliculaire  a  réagi,  produisant  de 
nombreuses  cellules  mononucléées,  et  l’hyper¬ 
trophie  consécutive  des  follicules,  proportionnelle 
à  la  stase,  crée  le  t5q)e  de  congestion  active  de  la 
rate.  Ce  type,  fréquent  au  cours  des  infections, 
répond  à  la  rate  lympho-sanguine  de  Gauckler. 

Cet  auteur  pense  que  «  la  congestion  cardiaque 
est,  dans  la  majorité  des  cas,une  congestion  diffuse 
avec  rate  homogène  »,  c’est-à-dire  que  sinus  et 
cordons  sont  submergés  par  le  sang,  tandis  que 
la  substance  folliculaire,  plus  ou  moins  comprimée, 
ne  présente  pas  de  signes  de  réaction.  Si  dans 
quelques  cas  de  congestion  cardiaque  on  décèle  la 
réaction  de  la  pulpe  et  des  corpuscules,  nous  pou¬ 
vons  affirmer  qu’elle  est  la  signature  d’une  réac¬ 
tion  toxique  ou  infectieuse  surajoutée.  Ce  cas 
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n’est  pas  fréquent.  Lorsque  la  stase  s’est  établie, 
créant  une  augmentation  modérée  de  l’organe, 
bientôt  la  sclérose  se  manifeste. 

Nous  savons  que  la  sclérose  atrophique  est  l’apa¬ 
nage  des  rates  cardiaques  ;  son  point  de  départ  est 
dans  la  capsule,  dans  les  axes  conjonctifs  vascu¬ 
laires,  dans  les  cloisons  conjonctives  intraparen¬ 
chymateuses.  A  côté  de  ce  type,  le  plus  fréquent 
dans  la  stase  cardiaque,  Birchliierschîeld,  Lieber- 
meister,  Zimmermann,  Gauckler  ont  défini  un 
autre  type  de  sclérose  dont  le  caractère  essentiel 
est  dans  l’hyperplasie  pulpaire  aiguë  tendant  à  la 
chronicité  et  dont  la  nature  réticulaire  ne  fait  pas 
de  doute.  Ce  type,  dénommé  par  Gauckler  sclé¬ 
rose  hypertrophique  pulpaire,  appartient  aux  cir¬ 
rhoses  et  conditionne  aussi  la  splénomégalie  chro¬ 
nique  des  cardiaques.  Il  semble  que  la  sclérose 
atrophique,  très  tardive  dans  les  cirrhoses,  assez, 
précoce  dans  les  cardiopathies  chroniques,  relève 
de  l’hypertension  portale,  et  voici  pourquoi  nous 
la  retrouvons  dans  les  formes  d’asystolie  cardio¬ 
hépatique  alliée  à  la  sclérose  hypertrophique  pul¬ 
paire  et  dans  la  cirrhose  atrophique  avec  ascite 
(Gauckler).  Quant  à  la  sclérose  hypertrophique 
pulpaire  conditionnant  la  splénomégalie  chro¬ 
nique,  elle  relève  d’une  autre  cause  qui  sera  plus 
loin  précisée. 

Si  donc  un  malade  atteint  de  cardiopathie  chro¬ 
nique  vient  à  succomber  par  insuffisance  cardiaque 
et  qu’une  grosse  rate  soit  décelée  à  l’autopsie 
comme  dans  les  observations  d’Oulmont  et  Ra- 
mond,  Parmentier,  Gautier,  Barié,  et  celle  que 
nous  rapportons  plus  loin,  puisque  d’habitude  la 
rate  cardiaque  est  petite,  aurons-nous  le  droit  de 
parler  encore  d’asystolie  spléno-hépatique,  sem¬ 
blant  ainsi  attribuer  au  seul  processus  de  stase  la 
splénomégalie  constatée? 

Si  l’on  relève  dans  les  quelques  rares  travaux 
qui  leur  ont  été  consacrés  les  observations  de 
splénomégalie  cardiaque,  on  est  obligé  de  conve¬ 
nir  que  bien  d’aütres  facteurs  doivent  entrer  en 
ligne  de  compte  en  dehors  de  la  stase.  Peut-on 
considérer  en  effet  comme  d’origine  purement  car- 
diopathique  la  première  observation  d’Oulmont 
et  Ramond  dans  laquelle  on  relève  l’histoire  d’un 
rhumatisme  articulaire  aigu  ancien  qui  évolua, 
sans  doute,  par  la  suite  à  bas  bruit,  et  lors  de 
l’examen  clinique  une  telle  anémie,  que  la  dernière 
numération  ne  donnait  plus  que  1 800  000  hématies, 
des  hémorragies  multiples  et  des  taches  purpu¬ 
riques? 

Dans  leur  deuxième  observation,  c’est  une 
femme  surmenée,  atteinte  encore  d’une  anémie 
considérable  dont  le  nombre  de  globules  rouge: 
tombe  de  3  800000  à  1560000,  avec  au  premie: 
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examen  une  leucocytose  très  appréciable.  Gautier 
analyse  ces  deux  observations  dans  sa  thèse.  Il 
s’exprime  ainsi  :  «  Par  suite  de  raffaiblissenient 
du  myocarde,  la  masse  sanguine  s’est  accumulée 
daus  les  deux  organes  de  dérivation,  le  foie  et  la 
rate,  constituant  à  eux  seuls  une  localisation  de 
la  gêne  circulatoire  à  laquelle  MM.  Oulnront  et 
Ramond  ont  donné  le  nom  d’asystolie  spléno- 
liépatique.  » 

Sans  doute  le  mécanisme  en  était-il  plus  com¬ 
pliqué  que  ne  l’indique  M.  Gautier.  Il  ne  faut  point 
oublier  de  faire  entrer  en  ligne  de  conqrte  l’anémie, 
et  les  accidents  hémorragiques  et  purpuriques, 
symptômes  d’états  infectieux  ou  toxiques  sura¬ 
joutés. 


lîli  iimi  i(j22,  Gcorge.s  B...,  âgé  de  vingt-cinq  nn,s,  monrnt 
dans  le  .service  de  JI.  le  profe.s.seur  Arnozan  à  la  suite 
d’accidents  cardiaque.s  évoluant  do  longue  date.  A  l’au- 
top.sic,  nous  trouvâmes,  outre  des  lésions  d’endocardite 
végétante  aortiques,  un  foie  et  «ne  rate  très  gros.  I/a.s- 
pect  de  ces  organes  était  bien  celui  de  l’a.systolie  spléno- 
liépatliique. 

il  estévacuédu  front  pour  une  cri.'-e  de  rluunalisinc  aiticu- 

renvoyé  en  tranchée, et,  jusqu’en  janvier  i()22;'il  ne  se 
plaint  d’aucun  trouille  grave,  quoiiiue  .son  état  de  santé 
reste,  à  vrai  dire,  un  peu  précaire  ;  néanmoins,  il  supporte 
vingt  mois  de  campagne  en  Jlacédoine  ,sans  nn  .seul  jour 
de  fièvre.  Démobilisé,  il  se  fait  imprimeur,  et  ne  présente 
aucun  malai.sejusqu’enjanvier  ityiz.  G.  l’>...  entre  alorsdans 
le  service  pour  une  grippe.  11  .souffre  d’un  point  de  côté  à 
gauche  .sous  le  nu  uie'.on,  pressente  de  brusques  ascensions 
thermiques  à  deux  reprises,  si  bien  que  nous  soupçonnons 
des  accès  de  paludi.sme,  qui  ne  sont  point  du  reste  con- 
firniés  à  rexanien  du  sang  en  période  fébrile.  Au  bout 
d’un  mois,  il  .sortit  apparemment  guéri  de  l’hôpital,  mais 
déjà  à  cette  époque  il  était  fort  pâle  et  nous  signalions 
'dans  .son  observation  un  souille  d’insuffisance  aortique, 
du  battement  des  carotides  avec  une  tension  artérielle 
ha.s,se  :  hyposystolic  13  et  hypotension  (>,  indice  1,5  à 
l’appareil  de  l’achon.  A  sa  sortie  de  l’hôpitnl,  sa  miniuia 
est  à  4.  Da  lésion  aortique,  qui  semblait  de  date  plus  an¬ 
cienne,  s’était  donc  aggravée  au  cours  de  cet  état  infec- 

I,e  27  avril,  G.  B...  nous  revintdans  un  état  très  précaire. 
D’une  pâleur  extrême,  ses  carotides  battaient  avec  vio¬ 
lence,  chaque  mouvement  provoquait  une  dyspnée 
pénible,  le  cœur  était  très  gros,  et  sou  aspect  orthodia- 
graphiqiie  montrait  l’image  d’un  rétrécissement  mitral 
avec  dilatation  de  l’oreillette  gauche  et  du  ventricule 
droit.  Il  ne  nous  est  ]ras  possible  de  nous  étendre  sur  l’ob- 
'  servation  clinique,  mais  signalons  que  la  rate  était  faci- 
leni«nt  accrochée  au-dessous  du  rebord  costal  et  que 
l’anémie  était  importante.  George  B...  mourut  strbite- 
ment.  Quelques  jours  auparavant,  était  apparu  de  l’œ¬ 
dème  blanc  des  membres  inférieurs  ;  il  ne  fit  point 
d’hémorragie,  ni  de  taches  purpuriques.  Outre  les  trou¬ 
vailles  d’autopsie  indiquées  plus  haut,  disons  que  l’orifice 
mitral  ne  présentait  aucune  lésion  appréciable  et  que  les 
igires  de  rétrécissement  fonctionnels  étaient  dus  sang 


doute  à  la  lésion  aortique  créant  ainsi  un  rétrécissement 
de  l'lint,  l.e  foie  p  sait  2  950  grammes,  la  rate 

Cette  relation  tire  donc  tout  son  intérêt  du 
syndrome  d’asystolie  spléno-hépatique  observé 
et  coexistant  avec  l’endocardite  aortique.  Ici, 
pas  d’infarctus  ni  dans  le  foie  ni  dans  la  rate. 
Nous  sommes  en  présence  d’un  de  ces  faits  d’en¬ 
docardite  rhumatismale  à  évolution  lente  et  sour¬ 
noise  rappelant  ceux  qu’en  mars  iqiS'MM.  Josué, 
Parturier  et  Berrut  ont  signalés.  Res  poussées 
rhumatismales  au  cours  des  cardiopathies  chro¬ 
niques  ne  sont  pas  rares  ;  elles  prennent  tous  les 
aspects  cliniques,  et  le  tableau  qu’elles  offrent 
comporte  souvent  si  peu  d’arthralgies  et  de  cour¬ 
batures  que  l’on  pense  à  bien  d’autres  alïections, 
à  la  grippe  en  particulier, 

Re  foie  muscade  trouvé  à  l’autopsie  est  ty¬ 
pique;  c’est  une  foie  congostif|cardiaque.  Quant  à 


Sclérose  hyt>erlrophiiiHe  pnll>airc.  —  I,a  substance  folliculaire 
est  conservée;  on  voit  çà  et  là  des  axes  conjonctifs  annon¬ 
çant  un  début  de  sclérose  eapsulaire  {11g.  i). 

la  rate,  nous  croyons  que  mieux  qu’une  descrip¬ 
tion  détaillée  de  sa  coupe,  nos  dessins  en  traduiront 
l’aspect.  C’est  une  congestion  splénique  tj’pique  ; 
mais  si  eu  certains  points  le  type  angiomateux  est 
bien  conservé,  on  voit  aussi  une  réaction  pulpaire 
et  folliculaire  très  nette.  D’autre  part,  nous  pou¬ 
vons,  comme  le  montre  le  dessin,  affirmer  que  la 
sclérose  capsulaire  et-  périartérielle  a  débuté  ; 
la  coupe  est  parsemée  d’axes  conjonctifs  massifs 
alliant  ainsi  les  deux  types  de  sclérose  capsulaire 
et  pulpaire  (fig-  i).,  . 
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Nous  conclurons  que  la  rate  présente  les  signes 
de  l’hypertrophie  pulpaire  avec  début  de  sclérose 
atrophique.  Nous  devons  donc  penser  que  dans 
cette  observation  les  troubles  congestifs  qui  entraî¬ 
nèrent  r hépatomégalie  sans  la  conditionner  plei¬ 
nement  sont  aussi  pour  une  bonne  part  dans  la 
genèse  de  l’hypertrophie  splénique.  Mais  nous 
aurions  grand  tort  de  négliger  ici  les  signes  d’in¬ 
fection  et  d’hémolyse  si  nets  dans  le  tableau  cli¬ 


matiques  (iîg.  2). 

nique  et  dans  l’examen  liisto-pathologique  de  la 
rate 


La  splénomégalie  chronique,  lorsqu’elle  est  im¬ 
portante  et  qu’elle  n’est  pas  due  à  une  réaction 
néoplasique  parasitaire  ou  infectieuse  à  dévelop¬ 
pement  local,  ne  peut  être  expliquée  par  la  stase 
seule.  Sappey  attribue  à  la  rate  un  poids  moyen 
de  195  grammes  plus  30  grammes  de  sang  chassé 
au  moment  de  la  mort  ;  ce  qui  fait  un  poids 
physiologique  de  225  grammes.  Le  poids  moyen 
de  la  rate  cardiaque  est  difficile  à  évaluer.  Il  ne 
dépasse  pas  en  général  de  250  à  280  grammes;  il 
est  par  contre  souvent  bien  inférieur  à  la  moyenne 
physiologique. 

Les  cas  d’asystolie  spléno-hépatique  publiés 
donnent  des  chiffres  pondéraux  autrement  im¬ 
portants  :  (i  050  grammes,  950  grammes  (Oulmont 
et  Ramond)  ;  920  grammes  (Cadet  de  Gassicourt)  ; 
jio  grammes  (Parmentier)  ;  870  grammes  (Creyx 


et  Piéchaud).  A  quoi  donc  est  due  la  réaction 
spléno-hépatique  ? 

La  rate  présente  des  fonctions  diverses  et, 
semble-t-il,  souvent  contradictoires.  Si  l’on  admet 
qu’elle  enrichit  l’hématie  en  hémoglobine,  puisque 
c’est  l’organe  le  plus  riche  en  fer  qui  soit,  qu’elle 
mûrit  le  globule  rouge,  qu’elle  défend  l’hématie 
en  sécrétant  des  antihémolysines  (Gilbert,  Cha¬ 
brol,  et  Bénard),  on  admet  aussi  qu’elle  possède 
une  fonction  érythrolytique  certaine.  Normale¬ 
ment,  cette  hémolyse,  bien  étudiée  par  Gauckler 
et  par  Chevallier,  peut  être  constatée  sur  les  coupes; 
et  c’est  au  travail  de  résorption  pigmentaire  par 
les  macrophages  (gymnocytes)  qu’elle  aboutit. 
La  rate  fournit  ainsi  au  foie  les  éléments  de  la  bile. 

La  rate  est  hyi)ertrophiée  parce  qu’elle  exagère 
une  de  ses  fonctions.  Il  est  en  effet  un  moyen  très 
sûr  d’obtenir  expérimentalement  une  splénomé¬ 
galie  considérable  :  c’est  d’injecter,  ainsi  que  l’ont 
fait  MM.  Widal,  Abrami  et  Brulé  et  M.  Gauckler, 
un  poison  hémolysant  tel  que  la  toluylènediamine. 
On  constate  alors  une  cholémie  et  une  fragilité 
globulaire  entraînant  une  réaction  de  la  rate. 
Cette  réaction  est-elle  due  à  l’exagération  de  la 
fonction  antihémolyticpie  de  l’organe,  la  rate  sécré¬ 
tant  des  antihémolysines  qui  vont  dans  le  courant 
sanguin  neutraliser  les  hémolysines  produites 
par  les  agents  toxiques  en  activité,  ou  bien,  ce  qui 
est  plus  vraisemblable,  est-elle  due  à  la  réaction 
secondaire  érythrolytique  de  la  rate  activée  par 
le  poison? 

Ce  qu’une  substance  toxique  artificiellement 
introduite  dans  l’organisme  peut  produire  sera 
encore  réalisé  par  toute  infection  ou  intoxication 
chronique  capable  d’hémolyse,  et  voici  comment 
expliquer  l’anémie  relevée  dans  les  observations 
des  grandes  asystolies  spléno-hépaticpies,  dans 
l’évolution  desquelles  il  est  toujours  possible  de 
montrer  l’élément  infectieux  souvent  localisé  à 
l’endocarde.  Ici  le  sang  devrait  être  étudié  quant 
à  sa  cholémie  et  à  sa  résistance  globulaire. 

Le  foie  est  ordinairement  profondément  lésé 
dans  ces  états.  MM.  Gilbert  et  Lereboullet  ad¬ 
mettent  que  la  lésion  hépatique  entraîne  par 
elle-même  une  grande  anémie,  sans  doute  par  in¬ 
toxication  par  les  sels  biliaires  ;  ce  qui  nous  amène 
en  définitive  à  considérer  la  splénomégalie  comme 
d’origine  érj'throlytique.  On  sait,  depuis  Gauckler, 
que  seuls  ces  processus  d’hémolyse  chronique  sont 
capables  d’entraîner  une  réaction  macrophagique, 
puis  la  sclérose  hypertrophique  pulpaire  qui  est 
leur  véritable  signature,  et  que  ni  la  congestion 
passive,  dont  le  type  de  sclérose  est  à  point  de 
départ  capsulaire,  ni  la  congestion  active  infec¬ 
tieuse  d’existence  éphémère  et  trop  récente  pro¬ 
voquant  surtout  l’hypertrophie  folliculaire,  ne 
sont  capables  d  e  la  produire. 
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TROIS  CAS  DE 

PÉRITONITES  AIGUËS 
D’ORIGINE 

UTÉRO-ANNEXIELLE 

l'AU  les  D'* 

J. -Charles  8LOCH  et  Robert  SOUPAULT 

L’inoculation  de  la  cavité  péritonéale  peut  se 
faire  au  niveau  de  V ostium  abdominale  de  la 
trompe.  C'est  là  un  fait  connu  chez  les  enfants, 
et  M.  le  professeur  Broca,  dans  son  Traité  de 
chirurgie  injantilc,  décrit  les  péritonites  gonococ¬ 
ciques  des  petites  filles  au  cours  d’affections 
ascendantes  des  organes  génitaux,  alors  que 
les  lésions  annexielles  ou  utérines  paraissent 
très  bénignes. 

Chez  l’adulte,  les  cas  analogues  doivent  être 
rares,  puisque  les  traités  classiques  n’en  font  pas 
mention  et  que  nos  recherches  bibliographiques 
ne  nous  ont  ]3ermis  d’en  retrouver  qu’un  très 
petit  nombre  de  cas.  Aussi  avons-nous  cru 
intéressant  dé  relater  l’observation  de  trois 
malades  opérées  par  nous  dans  le  service  de 
M,  le  professeur  Cunéo  et  de  formuler  quefiiues 
réflexions  au  sujet  de  ces  péritonites,  primitives, 
en  appiarencc. 

Observation  I  (Soupault).  —  M"»  Ri... 

Antécédents.  — •  Rien  i\c  particulier.  Aucune  maladie 
antérieure.  I,a  malade  a  été  réglée  à  quatorze  ans,  et 
depuis  les  régies  ont  été  régulières  toutes  les  quatre 
semaines.  Pas  de  fausse  couche,  pas  d’accouchement, 
pas  de  pertes  blanches. 

Histoire  de  la  maladie.  — ■  Il  y  a  trois  mois  (décembre 
1921),  les  pertes  apparaissent,  jaunes  verdâtres,  abon¬ 
dantes,  elles  tachent  le  linge  et  s'accompagnent  de  brû¬ 
lures  au  niveau  de  la  vulve.  I,c  vendredi  lo  mars,  vers 
22' heures,  la  malade,  qui  n’a  eu  aucun  retard  de  règles, 
est  pri.se  de  douleurs  sourdes  dans  le  bas-ventre. 

Les  douleurs  augmenteutle  lendemain,  sans  empêcher 
la  malade  de  travailler  mais,  vers  i6  heures,  les  phéno¬ 
mènes  douloureux  présentent  une  acuité  nouvelle,  en 
même  temps  qu’apparaissent  des  vomissements  bilieux 
qui  décident  la  malade  à  entrer  à  I(ariboisière. 

Examen  le  ii  mars  à  i8  heures.  — ,  Faciès  péritonéal. 
Température  39“.  Inouïs  130.  Polypnée.  Défense  pariétale 
généralisée.  Douleur  localisée  à  la  partie  inférieure  de  la 
fosse  iliaque  droite.  Toucher  vaginal  négatif. 

Diagnostic  porté.  ■ — ■  Péritonite  généralisée  à  point  de 
départ  appendiculaire  probable. 

Opération  le  11  mars  à  18  heures  (Soupault;  aide; 
Boulanger-Pilct), 

Rachianesthésie  il  la  scurocaïne  (oeqio). 

Incision  de  Mac  Buruey.  Pas  de  liquide  dans  le  ventre. 
Les  anses  grêles  qui  se  présentent  sont  congestionnées, 
dilatées,  recouvertes  d’un  piqueté  /ouge,  avec  traînées  de 
fausses  membranes. 

L’appendice  haut  situé  est  extériorisé.  Il  est  rouge, 
hyperémié,  mais  non  perforé.  Appendicectomie  par  écra¬ 
sement  Les  lésions  appendiculaires  semblant  insuffi¬ 
santes  à  justifier  la  réaction  péritonéale,  on  examine  la 


trompe  droite  qui  est  rouge,  tuméfiée,  cramoisie.  La 
pression  sur  l'ampoule  fait  sourdre  quelques  gouttes  de 

Salpingectomie  sans  enfouissement,  mais  après  thermo¬ 
cautérisation  du  moignon  tubaire.  Drainage  du  Douglas. 
Paroi  en  trois  plans  au  catgut. 

Suites  opératoires.  —  Amélioration  rapide  dans  les 
jours  qui  suivent  l’intervention.  Reprise  progressive  de 
l’alimentation  et  des  fonctions  intestinales.  Ablation  du 
drain  le  cinquième  jour.  Désunion  de  la  suture  cutanée 
le  sixième  jour.  Réunion  secondaire. 

La  malade  se  lève  le  vingt-huitième  jour  et  sort  guérie 
le  trentième  jour. 

Obs,  II  (Soupault).  —  Mlle  Loi...  Germain),  vingt- 
cinq  ans. 

Antécédents.  —  Père  et  deux  frères  morts  de  bacillose 
pulmonaire.  Personnellement,  abcès  amygdaliens  à  plu¬ 
sieurs  reprises.  Premières  règles  à  dix-sept  ans  ;  depuis, 
règles  abondantes  (huit  jours),  tous  les  vingt-huit  jours, 
douloureuses  pendant  deux  jour.s, 

IJhe  grossesse  à  vingt  ans,  couches  normales.  Curettage 
il  y  a  deux  ans  à  la  suite  d’une  métrorragie.  Pas  de 
pertes  blanches. 

Histoire  de  la  maladie.  — Fn  janvier  1922,  nouvelle 
métrorragie,  à  la  suite  de  laquelle  apparaissent  des  pertes 
jaunes  très  abondantes  qui  durent  une  semaine. 

En  février,  règles  normales.  En  mars,  règles  plus 
courtes  (trois  jours).  Le  17  mars,  la  malade  ressent  de 
vives  douleurs  dans  la  partie  droite.de  l’abdomen,  irra¬ 
diées  vers  la  cuisse  et  le  genou  droit.  Le  19  mars  appa¬ 
raissent  des  vomissements  bilieux  co’iiltidant  avec  une 
aggravation  des  douleurs  qui  obligent  la  malade  à  s’aliter. 

Le  20  mars,  mêine  état,  vomissements,  arrêt  des  gaz, 
douleurs  localisées  au  flanc  et  à  la  fosse  iliaque  droite,  La 
malade  entre  à  Lariboisière. 

Examen  le  20  mars  à  22  heures.  ■ — ■  Faciès  normal.  Tem¬ 
pérature  380.  Pouls  118.  Respiration  superficielle. 
Vomissements. 

-Au  palper,  douleur  et  défense  au  niveau  de  la  fosse 
iliaque  droite.  Le  toucher  montre  un  utérus  normal,  un 
ciU-de-sac  droit  douloureux,  mais  ne  décèle  aucune  tu¬ 
meur  annexielle. 

Diagnostic  porté.  —  Péritonite  à  point  de  départ  proba¬ 
blement  appendiculaire. 

Opération  le  2omars  (Soupault;  aide:  Boulanger-Pilet). 

Rachianesthésie:  scurocaïne  (of.io). 

Incision  de  Mac  Burney.  Anses  intestinales  rouges, 
dépolies,  avec  quelques  fausses  membranes,  mais  pas  de 
liquide  dans  la  grande  cavité.  Appendice  libre,  non 
perforé.  Appendicectomie.  Comme  dans  le  cas  précédent, 
ou  examine  la  trompe  d’où  sourd  par  l’ostium  du  pus 
dont  l’écoulement  augmente  par  pression  du  pavillon. 

Résection  des  annexes.  Drain  dans  le  Douglas.  Paroi  eu 
trois  plans  au  catgut. 

Suites  opératoires.  —  Ablation  du  drain  le  deuxième 
jour.  Suppuration  pariétale  qui  guérit  sans  incidents. 
L’examen  direct  de  la  culture  du  pus  a  décelé  du  gonocoque, 

OBS.  III  (J,-C.  Bloch),  —  M»»  La,,,  Élise,  vingt  et 

Antécédents.  —  Aucune  niajadie  antérieure,  Réglée  à 
quatorze  ans,  depuis  cette  époque  régulièrement  tous  les 
vingt-huit  jours.  Grossesse  à  dix-liuit  ans;  couches  nor¬ 
males  ;  légère  déchirure  périnéale  suturée  après  l'accou¬ 
chement.  Depuis  ce  moment,  les  règles  deviennent  irrégu- 
hères,  souvent  douloureuses  et  retardées.  Pertes  blanches 
fréquentes, 

Histoire  de  la  maladie.  —  Les  dernières  règles  datent  du 
aSljanvier.  Eh  février  et  mars,  pas  de  règles.  Aucun  autre 
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signe  de  grossesse.  Depuis  le  début  de  mars,  pertes 
blanches  très  épai,sses. 

De  20  mars,  à  la  suite  d’une  injection  vaginale,  douleur 
violente  dans  la  fosse  iliaque  gauclie  ;  la  malade  s'alite  et 
les  douleurs  se  calment. 

De  21  mars,  à  la  suite  d’une  nouvelle  injection,  les 
douleurs  reparaissent  plus  violentes  et  persistent.  De 
22  mars,  au  matin,  généralisation  des  douleurs  à  tout 
l’abdomen  avec  maximum  à  gauche  ;  en  même  temps, 
apparition  de  vomissements  bilieux. 

I^e  23  mars,  les  voniissenients  continuent  ;  ballonne¬ 
ment  du  ventre,  arrêt  des  gaz.  Da  malade  entre  à  Dari- 
boisière,  salle  Go.sselin. 

Da  température  est  peu  élevée,  37°, 4.  État  général 
médiocre.  On  prescrit  la  diète  et  une  vessie  de  glace  sur  le 
ventre, 

De  24  mars  au  matin,  vomissements  presque  sans  arrêt, 
douleur  très  vive  et  généralisée.  Faciès  grippé.  Tempéra¬ 
ture  37°, 3.  Fouis  à  130. 

Abdomen  météorisé,  douloureux,  un  peu  de  matité 
déclive.  De  toucher  vaginal  ne  décèle  rien  de  particulier, 
qu’un  point  douloureux  dans'le  Douglas.  On  pense  à  une 
rupture  de  grossesse  tubaire  et  on  intervient  d'urgence. 

Opération  le  24  mars  à  11  heures  (J.-C.  Bloch  ;  aide  ; 
Soupault) . 

Anesthésie  rachidienne  :  scurocaïne  (o>^'',io). 

I/aparotomie  médiane  sous-ombilicale.  A  l’ouverture 
du  péritoine,  du  pirs  assez  fétide  s’écoule  du  ventre  en 
abondance.  Des  anses  intestinales  sont  très  météorisées. 
Cæcum  et  appendice  normaux.  On  se  dirige  alors  vers  le 
petit  bassin  où  l’utérus  apparaît  un  peu  gros,  recouvert 
de  quelques  fausses  membranes  mais  non  perforé,  les 
ainiexes  sont  rouges  mais  non  tuméfiées  :  il  ne  s’écoule  pas 
de  pusàla  pressiondes  trompes.  Ducôtéde  l’étage  abdomi¬ 
nal  supérieur,  les  lésions  sont  beaucoup  plus  légères.  Aussi, 
en  raison  du  passé  génital  de  la  malacle  et  du-  maximum 
pelvien  des  lésions,  est-on  conduit  à  incriminer  les  annexes 
comme  cause  de  la  péritonite. 

Hystérectomie  totale.  Drainage  vaginal,  péritonisation 
par  cloisonnement  colo-vésicdl.  Pas  de  drain  abdominal. 
Paroi  en  trois  plans  au  catgut. 

D’examen  de  l’utérus  décèle  la  présence  d’un  œuf  ma- 
.  céré  (taille  d’une  mandarine). 

Suites  opératoires.  —  Glace  sur  le  ventre  pendant 
quatre  jours.  Régression  progressive  des  phénomènes 
abdominaux,  Réapparition  des  gaz  aù  troisième  jour. 
Ablation  du  drain  vaginal  le  quatrième  et  désunion  par¬ 
tielle  de  la  paroi  à  la  partie  supérieure.  Cicatrisation 
complète  le  quinzième  jour,  lever  le  dix-septième.  Da 
malade  sort  guérie  le  vingtième  jour  après  l’opération. 
Elle  a  été  revue  un  mois  après  en  parfaite  santé. 

De  la  lecture  des  trois  observations  ci-dessus 
rapportées,  il  résulte  que  ces  cas  ne  sont  pas 
absolument  superposables  ;  aussi  croyons-nous 
qu’il  est  possible  de  distinguer  deux  ordres  de 
faits.  ...  .  . 

Les  observations  I  et  II  ont  trait  en  effet  à  des 
péritonites  atténuées,  vraisemblablement  gonococ¬ 
ciques,  (le  gonocoque  ,  a  été  décelé  après  prélève- 
anentdansl’.observationII),pans.robservation  III, 
il  s’agit  au  contraire  d’une  péritoniteplus  virulente, 
conséciitive  à.  une  grossesse  accidentellement 
interrompue.  Les  trois  cas  présentent  néanmoins 
P9mts  fefî,^ejîi|?}4Pçç,  fu  îîai^on 
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l’absence  de  lésions  salpingiennes  constituées,  de 
l’absence  de  perforation  utérine  qui  nous  permet 
de  conclure  que  l’infection  était  liée  à  une  inocu¬ 
lation  du  péritoine  par  V ostium  abdominale  de  la 
trompe. 

Étude  clinique.  —  Kst-il  possible  de  tracer  un 
tableau  clinique  de  ces  péritonites?  Cela  paraît 
difficile,  car  elles  ont  l’allure  de  toute  péritonite 
sans  localisation.  Néanmoins  certains  points 
peuvent  être  précisés  qui  permettent,  sinon 
d’affirmer,  du  moins  de  soupçonner  le  diagnostic. 

1“  Signes  tirés  de  l’état  général .  —  A  ce  point  de 
vue,  nous  avons  peu  de  choses  à.  noter,  si  ce  n’est 
l’élévation  peu  accentuée  de  la  température 
coïncidant  avec  une  accélération^  importante  du 
pouls  et  un  mauvais  état  général.  Ce  point  est" 
intéressant  à  connaître,  car  l’allure  de  la  courbe 
thermique  est  ici  très  différente  de  celle  que  l’on 
observe  en  général  dans  les  péritonites  par  perfo¬ 
ration. 

2°  Signes  tirés  de  l’interrogatoire. —  Il  y  aévi- 
deminent  leplus  grand  intérêt,  lorsque  l’on  envi¬ 
sage  la  possibilité  de  telles  lésions,  à  rechercher 
s’il  existe  des  symptômes  de  gonococcie  et  si 
d’autre  part  il  existe  des  signes  d’avortement. 
C’est  un  point  important,  mais  souvent  délicat  à 
préciser. 

3°  Signes  tirés  de  l’examen.  —  .Au  cours  de 
l’examen,  le  siège  de  la  douleur,  plus  basse  que 
le  point  de  Mac  Burney,  l’existence  d’un  point 
douloureux  dans  un  cul-de-sac  vaginal,  peuvent 
seuls  faire  songer  à  l’origine  utéro-annexielle 
de  la  lésion,  s’il  n’existe  aucun  signe  grossier 
d’avortement,  tel  que  augmentation  4e  volume 
de  l’utérus,  béance  de  l’orifice  du  col. 

On  conçoit  donc  qu’en  présence  d’une  telle 
symptomatologie,  le  diagnostic  soit  bien  rarement 
posé.  On  se  trouve  en  présence  d’une  forte  réaction 
péritonéale,  sans  locaUsation  ;  aussi  est-on  tenté 
de  songer  tout  naturellement  soit  à  l’appendicite, 
soit  à  une  hématocèle,  soit,  à  une  péritonite  par 
perforation,  au  cours  d’un  avortement  provoqué. 

Étude  anatomo-pathologique.  —  A  l’ouver¬ 
ture  du  ventre,  nous  avons  été  frappés,  dans  les 
trois  cas,  de  la  disproportion  qui  existait  entre  les 
lésions  presque  uniquement  congestives  des 
annexes  et  de  l’utérus  et  la  réaction  péritonéale. 

:  Dans  les  deux  premiers  cas,  c’est  l’issue  de  pus 
par  l’ostium  tubaire  qui  a  permis  de  faire  le 
diagnostic  opératoire  de  la  lésion  annexielle  ;  '  or 
la  généralisation  de  l’infection  péritonéale  vers 
l’étage  supérieur  del’ abdomen  n’est  pas  démontrée 
dans  les  deux  cas  où  la  voie  d’abord  n’a  permis 
de  reconnaître  l’existence  de  phénomènes  inflam¬ 
matoires  que  dans  la  fosse  iliaque.  Il  est  donc 
prîîii?  (fç  sç  dçfH^ndçr  gi,  çea  âçwh'  çns,  ig 
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lésions  péritonéales  ne  se  seraient  pas  localisées 
sans  l’intervention,  et  si  cette  conduite  opératoire 
n’a  pas  irerniis  de  surprendre  le  début  anatomique 
des  lésions  salpingiennes  banales,  lésions  qui  sont 
mal  connues  parce  qu’on  n’a  pas  de  raisons  pour 
intervenir  à  un  stade  aussi  précoce  de  la  maladie. 

Dans  le  troisième  cas,  au  contraire,  où  la  périto¬ 
nite  était  certainement  généralisée,  nous  n’avons 
eu  la  certitude  de  la  cause  qu’après  examen  du 
liquide  péritonéal,  vérification  de  l’appendice 
et  constatation  d’un  maximum  de  lésions 
inflammatoires  et  de  fausses  membranes  au 
niveau  de  l’utérus  et  des  annexes. 

Étude  thérapeutique.  —  Les  indications 
opératoires  sont  souvent  difficiles  à  poser  dans 
ces  cas  où  le  diagnostic  est  lui-même  hésitant. 

Il  est  certain  que  dans  le  cas  de  salpingite 
gonococcicjue,  l’expectative  semblerait  justifiée, 
si  l’on  était  certain  de  la  localisation  des  lésions 
péritonéales.  Mais,  ainsi  que  le  montrent  nos 
observations,  l’allure  clinique  de  l’affection  est 
alarmante  et,  au  cours  de  l’examen,  on  a,  comme 
dans  l’appendicite  à  son  début,  l’impression  d’une 
péritonite  grave.  Aussi  est-on  tenté  d’intervenir 
ainsi  qu’il  a  été  fait,  et  nous  croyons  que  le  doute 
doit  être  en  faveur  de  l’opération,  puisque  nos 
malades  opérées  ont  guéri  sans  incident. 

Incision.  — ICn  principe,  la  laparotomie  médiane 
est  la  voie  d’abord  idéale,  puisqu’elle  permet,  si 
besoin  est,  l’hystérectomie.  Mais  dans  les  cas  où 
le  diagnostic  d’appendicite  a  été  2)osé,  et  où  l’inci¬ 
sion  iliaque  droite  a  été  pratiquée,  cette  voie 
d’abord  a  permis  de  traiter  sans  difficulté  les 
annexes  malades.  Nous  croyons  donc  jDouvoir 
conseiller  d’examiner  systématiquement  les  an¬ 
nexes  droites,  lorsque,  dans  une  intervention 
d’urgence  i)our  api^endicite  aiguë,  les  lésions 
macroscopicjnes  de  l’apiiendice  semblent  insuffi¬ 
santes  à  exidiquer  l’intensité  des  phénomènes 
péritonéaux. 

Traitement  des  lésions  utéro-annexiel- 
les.  —  Suivant  le  cas,  c’est  l’ablation  unilatérale 
des  annexes  ou  l’hystérectomie  que  l’on  aura  à 
pratiquer.  La  première  méthode  est  applicable 
aux  lésions  limitées  à  une  annexe.  La  seconde 
est  néce.ssitée  par  les  lésions  utérines  au  cours  des 
I)éritonites  consécutives  à  un  avortement.  En  ce 
qui  concerne  la  question  du  drainage,  nous  ne 
saurions  formuler  de  règle.  Deux  cas  ont  été 
drainés  par  la  paroi,  le  troisième  par  le  vagin  seu¬ 
lement  après  hystérectomie  totale.  Dans  les  trois 
cas,  une  infection  pariétale,  légère  du  reste,  a  suivi 
l’intervention. 

Il  est  intéressant  de  faire  remarquer  cependant 
que,  d  ans  le  troisième  cas,  bien  qu  ’  il  se  soit  agi  d’une 
péritopite  généralisée,  nous  n’ayops  dr,niné  qqe  k 


petit  bassin  après  cloisonnement  par  le  côlon 
l^elvien.  Le  j^éritoine  a  donc  résorbé  spontané¬ 
ment  le.s  exsudats  aj^rès  disijarition  de  la  cause 
d’infection. 

Conclusion:.  —  1°  Il  existe  des  icéritonites 
généralisées  d’origine  utéro-annexielle  dans  les¬ 
quelles  les  lésions  tubaires  sont  minimes  et 
semblent  en  aicjcarence  insuffisantes  à  provoquer 
une  infection  iiéritonéale  aussi  avancée  et  qui 
nous  jcaraît  résulter  d’une  inoculation  de  la 
séreuse  par  V ostium  abdominale  de  la  trompe. 

2’’  Ces  i)éritonites  sont  d’un  diagno.stic  étiolo¬ 
gique]  difficile.  Pratiquement,  la  cause,  si  elle  est 
souijçonnée,  n’est  jjas  le  jilus  souvent  affirmée  de 
façon  précise. 

3"  Quand  l’aspect  clinique  a  décidé  en  faveur 
d  une  intervention  d’urgence,  le  traitement  de 
choix  est  évidemment  la  sui)i)ression  du  foyer 
d’infection  originel. 

.2°  Les  trois  cas  personnels  traités  dans  cet 
esprit  laissent  à  jcenser  que  le  jcronostic  ojiératoire 
est  favorable. 
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Le  malade  L.  V...  entre  à  l’hôintal,  le  23  novembre, 
avec  le  diagnostic  d’attente  «  courbature  fébrile  ». 
Sa  température  est  à  40°,  son  pouls  à  120.  Dès  le 
lendemain,  il  présente  la  triade  symptomatique 
classique  :  céphalée  intense,  surtout  occipitale  ; 
vomissements  sans  efforts,  très  abondants,  bi¬ 
lieux  ;  raideur  de  la  nuque. 

Aux  iroumons,  au  cœur,  une  auscultation  atten¬ 
tive  ne  révèle  aucun  symirtôme.  La  langue  est  sa- 
burrale,  l’abdomen  est  rétracté;  Il  y  a  de  la  consti- 
jjation.  Les  urines  sont  rares  et  très  chargées.  I.e 
malade  se  ifiaint,  gémit  constamment. 

Une  ponction  lombaire  |3ermet  de  retirer  30'  cen¬ 
timètres  cubes  de  liquide  céphalo-rachidien  très 
trouble,  s’écoulant  sous  forte  tension.  On  la  fait 
suivre  d’une  injection  de  20  centimètres  cubes  de 
sérum  antiméningococcique  polyvalent. 

L’examen  direct  du  sédiment  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  montre  des  polynucléaires  pyoïdes  et 
entre  les  leucocytes  se  voient  des  diplocoques  pre¬ 
nant  le  Oram,  isolés,  peii  nombrenx,  nn  pen  p 
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volumineux  que  des  méningocoques.  Dans  les  glo¬ 
bules,  aucun  germe  reconnaissable.  Certains  con¬ 
tiennent  des  granulations  Gram-positives. 

Isolement  du  germe.  —  Sans  centrifugation 
préalable,  nous  ensemençons  abondamment  en 
bouillon-ascite  et  gélose-ascite.  Des  colonies  ob¬ 
tenues  après  vingt-quatre  heures  d’étuve  à  37° 
sur  milieu  solide  sont  peu  nombreuses,  plates, 
légèrement  bleutées  et  opalescentes  à  jour  frisant. 
Elles  sont  faciles  à  émulsionner.  Des  préparations 
montrent  exclusivement  des  diplocoques  ne  pre¬ 
nant  pas  le  Gram.  Deur  morphologie  est  assez 
variée,  comme  cela  s’observe  pour  le  méningocoque 
vrai,  dans  les  cultures  de  première  génération  : 
dijjlocoques,  dont  chaque  élément  a  la  forme  d’un 
grand  grain  de  café  ou  d’un  haricot,  forme  très 
allongée,  rappelant  celle  du  pneumocoque,  forme 
à  deux  éléments  très  inégaux,  qiiekjUes  disposi¬ 
tions  en  tétrades.  De  repiquage  sur  gélose  ordinaire 
donne  une  culture  blanche  abondante,  compacte, 
en  vingt-quatre  heures. 

Épreuves  d’idenlification.  —  Ensemencé 
sur  gélose-ascite,  tournesolée,  sucrée,  le  germe 
isolé  ne  fait  fermenter  ni  lactose,  ni  maltose,  ni 
lévulose,  ni  glucose.  Appliquant  d’abord  le  pro¬ 
cédé  extemporané  de  Nicolle,  Debains,  Jouan, 
nous  émulsionnons  une  ose  de  culture  de  vingt- 
quatre  heures  sur  gélose-ascite,  dans  4  centimètres 
cubes  d’eau  physiologique.  Puis,  dans  quatre  tubes  à 
hémolyse,  nous  ijlaçons  i  centimètre  cube  de  cette 
émulsion,  puis. 1/20  de  centimètre  cube  de  cha-, 
cun  des  sérums  antiméningococciques  A,  B,  C,  D. 
Au  bout  de  vingt  minutes,  les  quatre  tubes  présentent 
le  même  louche.  Une  heure,  deux  heures  après,  au¬ 
cune  agglutination  ne  s’est  produite. 

De  procédé  classique  nous  donne  le  même  résultat. 
De  liquide  céphalo-rachidien  centrifugé,  clair, 
additionné  de  ii  gouttes  de  sérum  antiménin¬ 
gococcique  pour  50  gouttes  de  liquide,  donne,  après 
douze  heures  d’étuve  à  37“,  un  léger  trouble.  De 
tube  témoin  reste  clair  (Vincent  et  Bellot). 

En  résumé,  d’uu  liquide  céphalo-rachidien  pu¬ 
rulent  provenant  d’un  malade  atteint  de  ménin¬ 
gite  aiguë  (cas  sporadique)  nous  avons  isolé  qn 
diplocoque  à  situation  extracellulaire  exclusive, 
prenant  le  Gram  dans  les  préparations  directes  et 
Gram-négatif  après  culture.  Il  pousse  aisément 
sur  gélose  ordinaire,  ne  fait  fermenter  aucun 
sucre,  n’est  agglutiné  par  aucun  des  quatre  sérums 
antiméningococciques. 

Ces  caractères  nous  ont  fait  éliminer  de  façon 
absolue  l’hypothèse  de  méningocoque  vrai  (i).  De 

(i)  DoPtER  et  Sacqüépée,  Précis  de  bactériologie,  p.  307. 
Cii.  Dopter,  I/infcction  inéiiiugococcique,  1921,  p.  75* 


24  Février  ig23. 

geme  isolé  paraît  devoir  être  classé  parmi  les 
pseudo-méningocoques. 

R  osenthal,  cité  par  Besson  (2) ,  a  publié  deux  obser¬ 
vations  de  méningite  aiguë  dans  lesquelles  le.s 
dii^locoques  du  liquide  céphalo-rachidien  prenaient 
le  Gram  à  l’examen  direct,  alors  que  les  cultures  en 
gélose-ascite  donnaient  un  diplocoque  Gram-négatif. 

Reuss  (3)  vient  de  relater  un  cas  de  méningite 
cérébro-spinale,  survenue  chez  un  enfant  de  huit 
ans  et  demi,  dans  lequel  il  a  isolé  un  diplocoque 
Gram-positif  à  l’examen  direct  et  Gram-négatif 
après  culture,  ne  faisant  fermenter  aucun  sucre  et 
non  agglutiné  par  les  sérums  antiméningococciques 

Évolution  clinique.  —  Chez  ce  malade,  la 
courbe  thermique  se  maintint,  pendant  vingt  jours, 
entre  38  et  40°,  avec  oscillations  quotidiennes 
de  I  degré,  i  degré  et  demi,  2  degrés.  Contractures, 
signe  de  Kernig,  signes  de  Brudzinski,  colonne 
vertébrale  absolument  soudée  :  tous  les  signes  des 
méningites  aiguës  furent  constatés. 

Du  23  novembre  au  10  janvier,  on  injecte  305 
centimètres  cubes  de  sérum  antiméningococcique 
bivalent  dans  le  canal  rachidien.  Da  dernière  ponc¬ 
tion  lombaire  fut  négative  :  passage  d’un  fin  tro¬ 
cart  dans  la  lumière  de  l’aiguille,  aspiration  à  la 
seringue,  déplacement  de  l’aiguille,  rotation  d’un 
quart  de  tour,  tout  fut  vain,  probablement  en 
raison  d’un  cloisonnement  du  canal.  Il  ne  fut  pas 
pratiqué  de  ironction  haute 

Quelle  fut  l’action  de  cette  sérothérapie  non 
spécifique?  Il  nous  est  difficile  de  le  dire.  Dès  que 
les  injections  furent  suspendues,  la  température 
se  maintint  au  voisinage  de  la  normale. 

.  De  24  janvier,  le  malade,  évacué  sur  le  service 
des  contagieux  à  Dandau,  présente  les  signes  sui¬ 
vants  : 

'l'empérature  37°,  pouls  82,  poids  47  kilogr. 
Des  deux  membres  inférieurs  sont  parésiés.  De 
malade  ne  jieut  se  retourner  que  très  difficilement 
sur  son  lit.  Placé  debout  par  deux  infirniiers,  il 
s’effondre  sur  ses  jambes  dès  qu’il  n’est  plus  main¬ 
tenu. 

Il  se  plaint  de  douleurs  en  ceinture,  de  douleurs 
intenses  dans  les  masses  lombaires  irradiées 
vers  les  crêtes  iliaques  et  les  régions  inguinales. 
De  moindre  déplacement,  le  plus  petit  mouve¬ 
ment,  un  accès  de  toux,  un  éternuement  éveillent 
de  vives  douleurs, 

De  malade  étant  couché,  la  pression  sur  le  trajet 
des  sciatiques,  du  pli  fessiet  aux  malléoles,  est  peu 
sensible.  Recherchant  le  signe  de  Dasègue,  on  peut 

(2)  Besson,  Technique  microbiologique  et  sérothérapfquc, 
1920,  p.  622. 

(3)  Reuss,  Centralblail  fur  Bakteriologie,  Bd,  87,  Heft  7-8, 

p.  533. 
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élever  le  membre  inférieur  gauche  ou  droit  sans 
que  le  sujet  se  plaigne,  mais  dès  qu’on  atteint  la 
verticale,  il  pousse  un  cri  et  fait  une  horrible  gri¬ 
mace.  IvU  douleur  ainsi  provoquée  brusquement 
est  intense  et  persistante.  Si  l’on  demande  au 
malade  de  s’asseoir,  tandis  (pi’on  appuie  forte¬ 
ment  sur  les  deux  genoux,  il  ne  peut  3’  parvenir 
(signe  de  hortat- Jacob),  ha  sensibilité  à  la  piqûre 
est  nettement  diminuée  à  la  face  interne  des 
cuisses.  Il  n’existe  pas  de  dissociation  thenno-anal- 
gésique.  Comme  troubles  trophiques,  on  note  : 
a)  de  la  flaccidité  des  niasses  musculaires  ;  b)  un 
œdème  violacé  très  marqué  des  régions  londjaires, 
sacrées  et  fessières.  A  ce  niveau,  la  jialpation, 
même  superficielle,  est  particulièrement  sensible, 
hes  réflexes  rotnliens  sont  exagérés  avec  clonus 
de  la  rotule  à  droite,  hes  réflexes  plantaire, 
achilléen,  crémastérien,  abdominal  sont  conservés 

Aux  membres  supérieurs,  aux  organes  des  sens- 
l’examen  complet  ne  révèle  aucun  sj-mptôme  mor  ’ 
bide 

Aux  poumons,  signes  d’induration  ancienne 
au  sommet  gauche. 

Tachycardie  sans  lésion  valvulaire. 

Abdomen  météorisé .  Constipation. 

Ni  albumine,  ni  sucre  dans  l’urine. 

En  somme,  deux  mois  après  le  début  d’une 
méningite,  h.  V...  présentait  de  la  paralysie  des 
deux  membres  inférieurs,  des  douleurs  très  vives  ; 
des  troubles  trophiques  et  vaso-moteurs,  sans 
troubles  des  sphincters,  ensemble  symptomatique 
qui,  d’après  Dejerine  et  hortat- Jacob,  relève  le 
plus  souvent  d’une  radiculite  lombo-shcrée  syphi¬ 
litique. 

Le  malade  niait  toute  affection  vénérienne  ;  il 
ne  présentait  aucune  cicatrice  de  chancre,  mais 
les  deux  jambes  et  les  avant-bras  étaient  le  siège 
d’une  éruption  papuleuse  à  ton  cuivré,  discrète. 

he  Wassermann  et  le  Hecht-Bauer  furent  très 
nettement  positifs,  he  sérum  inactivé,  dilué  en 
présence  d’un  extrait  cholestériné  de  cœur  de 
bœuf  donnait,  après  vingt  heures  d’étuve,  une 
flocculation  bien  franche  (Sachs-Céorgi). 

Dès  le  lendemain  de  ces  épreuves,  le  malade 
fut  mis  au  traitement  antisyphilitique.  Après 
dix  injections  quotidiennes,  de  oK'',02  de  biiodure  de 
mercure,  on  pouvait  constater  une  amélioration  : 
les  membres  inférieurs  se  mobilisaient  aisément  ; 
la  reclierche  du  signe  de  Lasègue  était  à  peu  près 
ndolore  ;  Tœdèine  de  la  région  lombo-sacrée  avait 
diminué. 

Nous  prescrivons  l’iodure  de  potassium  à  la 
dose  de  4  grammes  par  jour,  puis  nous  revenons 
au  traitement  mercuriel.  Moins  d’un  mois  après  son 
arrivée  dans  notre  service,  le  malade  était  cour 


j)lètement  rétabli.  Il  se  levait,  marchait  sans  dif¬ 
ficulté.  Les  douleurs  spontanées  et  provoquées 
avaient  complètement  disparu,  h-  V...  demandait 
à  reprendre  son  service. 

Co  îclusions.  — On  a  décrit  des  névrites  et  des 
radiculites  à  étiologie  méningococcique  ou  para- 
méniugococci<juc  dans  la  convalescence  des  ménin¬ 
gites  aiguës.  Widal  et  Lemierre  en  ont  donné  des 
exemjdes  dans  les  BuUciins  ci  Mémoires  de  la  So¬ 
ciété  des  hôpitaux  (26  décendore  1902).  Mais  il  n’est 
pas  douteux  que  le  malade  dont  nous  venons  de 
redater  l’histoire  a  été  atteint  d’infections  ménin¬ 
gococcique  et  syphilitiepie  associées.' 

L’examen  du  '  liquide  céphalo-rachidien,  la 
triple  réaction  sérique  jjositive,  la  irrésence  d’acci¬ 
dents  cutanés,  l’efficacité  du  traitement  antisyphi¬ 
litique  qui  amena  en  peu  de  jours  une  guérison 
complète,  définitive,  permettent  de  l’affirmer. 

Dans  son  traité  de  Vlnfcction  méningococcique, 
le  professeur  Dopter  signale  l’importance  de  cette 
association.  Barbier,  Hutinel  et  Nadal  ont  observé 
des  cas  cliniques  du  même  ordre. 

A.  Un  enfant  convalescent  de  méningite  pré¬ 
sente,  deux  mois  après,  de  l’obnubilation  intellec¬ 
tuelle,  de  rincontinence  des  sphincters,  des  crises 
convulsives,  une  parésie  spasmodique  du  membre 
inférieur  gauche.  Lymphocytose.  Wassermann 
positif  (Barbier)  (i). 

B.  Un  nourrisson  de  deux  mois  et  demi  présente 
une  méningite  méningococcique.  Les  injections  de 
sérum  amènent  la  guérison.  IMais,  pendant  la  con¬ 
valescence  se  produit  une  hydrocéphalie  qui  s’ac-; 
croît  de  jour  en  jour  et  dont  la  nature  est  prouvée 
par  une  réaction  de  Wassermann  positive  dans  le 
sang  et  le  liquide  céphalo-rachidien.  Le  traitement 
antisyphilitique  amène  un  arrêt,  p)uis  une  régres¬ 
sion  de  cette  hydrocéphalie  (Hutinel  et  Nadal)  (2). 

Dans  ces  deux  observations,  comme  chez  le 
malade  L.  V...,  la  syphilis  restée  latente  a  subi  un 
réveil  sous  l’influence  d’une  infection  aiguë. 

Il  semble  que  ce  soit  dans  des  conditions  ana¬ 
logues,  sous  l’empire  des  mêmes  lois  biologiques, 
que  Ton  voit,  comme  nous  l’avons  observé  plu¬ 
sieurs  fois  au  cours  des  épidémies  de  1921  et  1922, 
une  grippe  à  forme  pulmonaire  réveiller  une  tuber¬ 
culose  latente  (cas  Boy...,  Calz...,  Gou...)  ou  encore, 
au  déclin  d’une  diphtérie,  un  rhumatisme  articu¬ 
laire  aigu  franc  se  compliquant  d’endocardite. 

(1)  Uakiiiuk,  Bull,  cl  Mcm.  de  la  Soiiélé  médicale  des  hôpitaux, 
18  avril  1918. 

(2)  IIUTiNia-  cl  Nadal,  Baiis  médical,  6  Uéccinbrc  191Q. 
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LA  DLUROTROPINE 
I0D0=BEN20=MÊTHYLÊE 
DANS  LE  TRAITEMENT  DE  LA 

TUBERCULOSE  PULMONAIRE 

le  D'  H.  HAMANT 

Ancien  mMecin-assistant  du  Sanatorium  d'Angicoujt, 
Mcdcciu-consuitant  à  Cambo-ies-Bains, 

J.  MÉRY 

Externe  des  hôpitaux  de  Paris. 

Par  deux  précédents  articles  (i),  écrits  en  colla¬ 
boration  avec  M.  W.  Jullien,  l’un  de  nous  a  fait 
connaître  les  résultats  obtenus  en  employant 
l’iodo-benzo-méthylformine  (iodaseptine)  dans 
le  traitement  de  la  tuberculose  pulmonaire.  Nous 
complétons  aujourd’hui  cette  étude,  en  exami- 
liant  ceux  que  l’on  peut  attendre  de  l’usage  d’un 
composé  médicamenteux  analogue,  la  di-urotro- 
pineiodo-benzo-méthylée  (septicémine),  que  son  : 
auteur  définit  ainsi  : 

«  L’action  dominante,  dans  l’iodaseptine,  restait 
à  l’iode  :  nous  avons  cherché  à  transporter  cette 
dominante  sur  l’urotropine  et  nous  sommes 
parvenus  à  obtenir  la  di-urotropine  iodo-benzo- 
méthylée,  c’est-à-dire  une  iodaseptine  moins 
riche  en  iode,  plus  riche  en  urotropine.  Nous  avons 
appelé  ce  produit,  pour  bien  marquer  ses  pro¬ 
priétés  :  Septicémine.  Dans  la  septicémine,  le 
rôle  de  l’urotropine  est  prépondérant,  bien  que 
l’iode  et  le  benzo-méthrdène  y  subsistent  avec 
leur  action  propre  (2).  » 

L’urotropine  étant  un  antiseptique  interne 
remarquable,  nous  avons  été  tout  naturellement 
amenés  à  penser  que  la  septicémine  pourrait  être 
particulièrement  indiquée  au  début  du  traitement 
de  certains  cas  de  tuberculose  pulmonaire,  qui  se 
caractérisent  par  des  manifestations  d’ordre 
infectieux,  au  premier  rang  desquelles  est  la 
fièvre,  'surtout  quand  elle  semble  liée  à  la  présence, 
dans  l’expectoration,  de  microbes  de  la  suppura¬ 
tion  (streptocoques,  staphylocoques). 

C’est  en  partant  de  cette  idée  que  nous  avons 
donné  la  di-urotropine  iodo-benzo-méthylée,  au 
début  de  leur  cure,  à  plusieurs  tuberculeux 

(1)  Paris  médicali  numéro  du  24  septembre  1921  ;  Sur  un 
cas  de  tuberailose  pulmonaire  traitée  parl’iodo-benzo-méthyl- 
formine,  par  le  D''  H.  HAmani  et  M.  W.  Jtjllien,  et  Paris 
médical,  numéro  du  ii  février  1922  :  L’iodo-benzo-méthyl- 
formine  dans  le  traitement  de  la  tuberculose  pulmonaire,  par 
le  pr  H.  HAmant  et  M.  W.  Juluen. 

(2)  Chimiothérapie  des  états  infectieux  par  le  docteur 
pETii-aiAZOUÉ  {Revue  de  pathologie  comparée  et  d’hygiène  géné¬ 
rale,  20  mai  1922,  p.  232). 


fébriles,  ayant  une  expectoration  abondante  et 
qui  renfermait,  à  côté  de  bacilles  de  Koch  plus 
ou  moins  nombreux,. une  flore  microbienne  asso¬ 
ciée,  riche  en  espèces. 

Nous  n’avons  pas  été  déçus  dans  nos  prévisions  : 
l’usage  régulier  et  soutenu  de  ce  médicament, 
employé  dans  les  mêmes  conditions  que  son  con¬ 
génère,  dont  M.  W.  Jullien  et  l’un  de  nous  ont 
précédemment  étudié  les  bons  effets  (3),  n’a  pas 
tardé  à  nous  i^rouver  que,  à  l’instar  de  l’iddasep- 
tine  et  peut-être  d’une  manière  plus  rapide  et 
plus  marquée  encore  qu’elle,  au  début  d’une  cure 
tout  au  moins,  la  septicémine  combat  efficace¬ 
ment  et  relativement  vite  les  microbes  associés 
au  bacille  de  Koch  et  la  fâcheuse  répercussion 
que  leur  présence  dans  l’expectoration  a,  trop 
souvent,  sur  la  température 'des  tuberculeux  et, 
consécutivement,  sur  le  fonctionnement  de  leurs 
voies  digestives  et  sur  leur  état,  tant  général  que 
local. 

Nous  l'emplojmns  en  nous  adressant  exclusive¬ 
ment  à  elle,  pour  commencer,  et  nous  la  donnons 
,  en  injections  intraveineuses  ciuotidiennes,  à  la 
dose  de  4  centimètres  cubes,  par  séries  de  vingt 
injections  —  parfois  même  davantage,  —  sépa¬ 
rées  les  unes  des  autres  par  des  repos  de  cinq  à 
dix  jours 

L’opportunité  de  la  continuation  de  l’emploi  de 
ce  médicament  est  indiquée  par  la  persistance  ou 
l’amendement  des  symptômes  qu’il  est  chargé  de 
combattre  :  volume  et  teneur  de  l’expectoration, 
'  fièvre  Dès  que  celle-ci  est  tombée  ou,  tout  au 
moins,  notablement  diminuée,  en  même  temps 
que  l’expectoration  se  niontfe  moins  abondante  et 
que  les  microbes  de  la  suppuration  qu’elle  renfér- 
mait  tendent  à-  dispajaître,  nous  associons 
volontiers  riodo-benzo-méthyl-formine  à  la  di- 
•’  urotropine  iodo-benzo-méthylée,  l’expériençe  noua 
ayant  prouvé  qu’il  y  a  alors  intérêt  à  substituer 
progressivement  la  dominante  iode  à  la  dominante 
urotropine  ;  mais  nous  ne  cessons  jamais  brusque¬ 
ment  l’usage  de  cette  dernière  et  nous  composons, 
alors,  une  ou  deux  séries  d’injections  dans  les 
conditions  que  voici  :  un  jour,  iodaseptine  ;  le 
lendemain,  septicémine,  en  soutenant  cette  alter¬ 
nance  aussi  longtemps  qu’elle  semble  donner  de 
bons  résultats  et  en  n’ayant  exclusiveiUent 
recours  à  l’iodaseptine  que  lorsque  l’action  prépon¬ 
dérante  de  l’urotropine  ne  paraît  plus  être  à  recher¬ 
cher. 

En  résumé,  nous  pensons,  aujourd’hui,  que  le 
début  du  traitement  dé  nombre  de  tuberculeux 
peut  relever  exclusivement  de  la  di-urotropine 
iodo-benzo-méthylée,  tandis  que  sa  suite  et  sa 

(3)  Paris  médical,  numéro  du  ii  février  1922,  loco  ciiato: 
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terminaison  appartiennent,  sans  conteste,  à  l’iodo- 
benr.o-niétliylforminc,  le  passage  de  l’nn  à  l’autre 
de  ces  deux  médicaments  de  semblable  composi¬ 
tion  devant  se  faire  peu  à  peu,  par  une  alternance 
rationnelle  et  judicieusement  comprise,  en  tenant 
compte,  pour  chaque  cas,  des  indications  fournies 
par  une  observation  attentive  de  la  façon  dont  il 
évolue,  sous  l’influence  de  la  médication  mise  eu 
œuvre. 

Grâce  à  la  septicémirie,  certains  cas  peuvent  être 
abordés  plus  utilement  et  assagis  relativement 
plus  vite  qu’ils  ne  le  seraient  si,  d’emblée,  on  avait 
recours  à  l’iodaseptine,  qui  demeure,  à  notre  avis, 
la  médication  de  choix  dans  le  traitement  médi¬ 
camenteux  rationnel  et  soutenu  de  la  tuberculose 
pulmonaire. 

I,’expérience  supplémentaire  importante  que 
nous  en  avons  maintenant  nous  permet,  en  effet, 
de  confirmer  pleinement  ici  l’excellence  des 
résultats  que  l’un  de  nous  en  a  obtenus  en  colla¬ 
boration  avec  M,.  W.  Jullien,  et  qui  ont  été 
exj)osés  dans  le  travail  mentionné  plus  haut.  , 


Dans  ce  même  travail,  nous  disions  :  «  Nous  nous 
sommes  demandé  si  des  doses  plus  élevées  de  médi¬ 
cament  (7,  8,  10  centimètres  cubes  par  injection) 
n’agiraient  pas,  à  la  fois,  d’une  façon  plus  rapide 
et  plus  décisive,  lorsqu’on  se  trouve  en  présence 
de  situations  très  graves,  par  exemple  :  nous  ne 
les  avons  emploj'ées  —  sans  jamais  avoir  eu  à  le 
regretter  — que  dans  un  nombre  de  cas  encore 
trop  restreint  pour  qu’il  nous  soit  possible  d’avoir, 
aujourd’hui,  une  opinion  sur  leur  utilité  (i).  » 

Cette  opinion,  nous  nous  la  sommes  formée 
maintenant,  et  elle  affirme  de  la  façon  la  plus 
catégorique  le  bien  fondé  de  l’hypothèse  que  nous 
émettions  alors.  Depuis  plus  d’un  au  que  nous  y 
avons  parfois  recours,  nous  avons,  en  effet,  été 
amenés  à  penser  que  les  doses  progressivement 
élevées  de  médicament,  qu’il  s’agisse  de  la  di* 
urotropine  iodo-benzo-méthylée  ou  de  l’iodo- 
beuzo-méthylformine,  sont  recommandables  dans 
le  traitement  de  cas  évoluant  sévèrement  et 
même  de  ceux  qui  sont  parvenus  à  la  période 
ultime  de  la  maladie  :  nous  avons  eu,  notamment, 
à  traiter  deux  tuberculeux  caverneux,  depuis 
longtemps  en  pleine  hecticité,  avec  fièvre  vespé¬ 
rale  élevée  et  expectoration  muco-purulente 
épaisse,  extrêmement  abondante.  Da  di-urotro- 
pine  iodo-benzo-méthylée,  donnée  d’abord  seule, 
puis  en  alternance  avec  l’iodo-benzo-méthyl- 
formine,  et  à  doses  progressivement  et  rapidement 

(1)  Paris  médical,  numéro  du  n  février  igsa,  loco  citato, 
p.  127. 


croissantes  pour  chacun  de  ces  deux  médicaments, 
a  modifié  heureusement  l’expectoration  dans  sa 
quantité  et  dans  sa  teneur  ;  les  bacilles  de  Koch, 
en  particulier,  qui  s’y  trouvaient  nombreux,  ont 
progressivement  diminué,  jusqu’à  disparaître 
même  complètement  chez  l’un  de  ces  deux 
malades  ;  malheureusement,  lorsque  le  traitement 
fut  commencé,  l’état  général  était  tombé  si  bas 
qu’il  ne  put  se  relever,  et  ces  deux  phtisiques 
s’éteignirent  doucement,  sans  avoir  pu  profiter 
de  la  détente  que  la  médication  employée  avait 
amenée  dans  leur  état  pulmonaire,  en  leur  appor¬ 
tant  un  réel  soulagement,  au  point  de  vue  de 
l’expectoration,  en  particulier. 

En  pareil  cas,  nous  pratiquons  les  injections 
intraveineuses  de  la  façon  suivante  ;  nous  com¬ 
mençons  par  une  semaine  d’injections  quoti¬ 
diennes  de  5  centimètres  cubes,  pour  passer,  au 
cours  de  la  semaine  suivante,  à  7  centimètres 
cubes,  puis  à  huit,  au  cours  de  celle  d’après, 
jusqu’à  atteindre,  si  besoin  est,  d’après  la  même 
modalité,  10  centimètres  cubes,  volume  que  nous 
maintenons,  ensuite,  longuement  (2). 

Nous  ne  limitons,  d’ailleurs,  plus  l’emploi  de 
ces  doses,  de  plus  en  plus  importantes,  au  seul 
traitement  des  cas  sévères  et,  depuis  plusieurs 
mois  déjà,  nous  les  avons  étendues  au  traitement 
de  cas  plus  normaux  et  habituels,  en  en  obtenant 
d’excellents  résultats.  Nous  sommes,  aujourd’hui, 
convaincus  qu’il  n’y  a  non  seulement  aucun  incon¬ 
vénient  à  avoir  recours  à  ces  quantités  progressive¬ 
ment  croissantes,  mais  encore  que  l’on  gagne,  à 
les  employer,  un  temps  précieux,  en  aflârmant  et  en 
amplifiant  les  progrès  réalisés. 

Notre  pratique  est,  alors,  généralement  faite 
de  la  façon  suivante  ;  nous  donnons  une  première 
série  d’injections  intraveineuses  quotidiennes 
d’une  durée  de  vingt-cinq  à  trente  jours,  avec 
4  centimètres  cubes  de  médicament  ;  nous 
employons  7  centimètres  cubes  pour  chacune 
des  injections  de  la  série  suivante,  puis  nous 
passons  à  8  centimètres  cubes  pour  chacune  de 
celles  de  la  troisième  série  ;  nous  nous  tenons 
ensuite  à  ce  volume  pendant  longtemps,  l’expé¬ 
rience  nous  ayant  prouvé  que,  dans  les  cas  légers 
et  moyens,  il  n’y  a  pas  d’intérêt  à  augmenter, 

(2)  Dans  un  cas,  touchant  à  l’hccticitC-,  et  caractérisé  par 
une  fièvre  vespérale  élevée  (39°  et  au-dessus)  et  une  suppura¬ 
tion  broncho-pulnionaire  abondante,  nous  venons  d’employer, 
avec  succès,  la  septicéniine  aux  doses  quotidiennes  de  15  et 
20  centimètres  cubes,  donnés  en  deux  et  trois  fois.  Nous  avons 
eu  la  satisfaction  d’obtenir,  même  assez  rapidement,  une  des¬ 
cente  appréciable  de  la  température  vespérale  (37®, 6  à  38“)  et 
une  diminution  importante  de  l’expectoration,  dont  nous 
avons  vu  le  volume  de  vingt-quatre  heures  devenir  progressive¬ 
ment  le  tiers  et  même  le  quart  de  ce  qu’il  était  avant  la  mise 
en  œuvre  de  cette  médication. 
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au  delà  de  cette  limite,  la  dose  quotidienne  du 
médicament  injecté. 

Enfin,  nous  avons  remarqué  que  l’action  bien¬ 
faisante  de  la  septicémine  comme  de  l’iodasep- 
tine  peut,  après  avoir  été  manifeste,  se  ralentir 
puis  s’arrêter,  parfois  en  un  moment  auquel  tm 
résultat  satisfaisant  semble  proche,  sans  qu’il 
puisse  cependant  être  considéré  comme  un  fait 
accompli  ;  le  malade  se  trouve  en  quelque  sorte 
saturé  par  la  médication  à  laquelle  il  vient  d’être 
soumis.  Il  nous  a  semblé  qu’en  pareil  cas,  il  n’y  a 
aucun  intérêt  à  vouloir  en  continuer  l’usage.  Il 
est,  au  contraire,  préférable  de  le  suspendre 
pendant  quelques  semaines  ou  quelques  mois, 
quitte  à  y  revenir  ensuite,  avec  plus  de  chances 
de  succès  que  l’on  en  obtiendrait  finalement,  si 
on  voulait  le  soutenir  sans  aucune  interruption. 

Telle  est  la  formule  à  laquelle  nous  nous  sommes 
arrêtés  dans  l’emploi  de  cette  médication,  qui, 
depuis  deux  ans,  nous  donne  des  résultats  nette¬ 
ment  encourageants. 

Il  demeure  entendu  que  chaque  cas  considéré 
présente  ses  particularités,  qui  le  différencient 
du  voisin  et  peuvent  amener  le  médecin  à  s’écarter 
plus  ou  moins  des  directives  générales  du  traite¬ 
ment  que  nous  avons  exposées  ci-dessus  ou  pré¬ 
cédemment. 

E’appréciation  de  la  modalité  suivant  laquelle 
on  peut  être  amené  à  user  de  l’iodaseptine  ou  de 
la  septicémine  incombe  surtout  au  sens  clinique 
du  praticien,  sans  qu’il  soit  possible,  on  le  com¬ 
prendra,  de  fixer  fies  règles  précises  à  cet  égard  (i) . 

(i)  Dans  l’artide  que  l’uu  de  uous  a  écrit  avec  M.  W.  JuUien 
sur  •  l’iodo-benzo-méthylformiue  dans  le  traitement  de  la 
tuberculose  pulmonaire  »  et  qui  a  paru  dans  le  numéro  de 
PaHs  médical  portant  la  date  du  ii  février  1922,  nous  avons 
signalé  que  «  l’injection  intramusculaire  ou  sous-cutanée  laisse, 
le  plus  souvent,  derrière  elle  xmc  sensation  de  cuisson  violente,- 
laquelle,  après  s’être  progressivement  atténuée,  ne  disparaît 
complètement  qu’au  bout  de  plusieurs  heures  ».  Nous  n’avons 
pu  parvenir  à  prédser  la  cause  de  cette  sensation,  l’analyse  la 
plus  minutieuse  ne  parvenant  pas  à  dècder,  dans  le  liquide 
injecté,  la  présence  d’iode  libre  ou  d’adde  lodhydtlque. 

Depuis  que  les  lignes  que  nous  venons  de  retranscrire  ont 
été  écrites,  nous  avons  remarqué  que  le  petit  inconvénient  que 
nous  avons  signalé  peut  être  notablement  diminué,  souvent 
même  complètement  supprimé,  par  l’emploi  de  sohitiotis  ftaithe- 
ment  préparées,  qu’il  s’agisse  de  septicémine  ou  d’iodaseptine. 
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De  la  conjonctivite  purulente  du  nouveau-né. 

Comme  le  montre  parfaitement  le  D»  Berro  {Ar¬ 
chivas  latino-americanos  de  Pediatna,  sept.  1922),  ime 
bonne  partie  des  aveugles  dits  aveugles  de  naissance 
ont  présenté  dans  les  premiers  Jours  de  leur  existence  une 
conjonctivite  aiguë  à  gonocoques. 

Les  cas  signalés  par  l’auteur  sont  particulièrement 
suggestifs,  car  ce  sont  des  cas  familiaux  :  une  fillette 
atteinte  d’atrophie  des  globes  avec  cicatrices  porcela- 
niques  des  deux  cornées  avait  six  frères  dont  quatre 
aveugles-nés  ;  la  tante  de  cette  jeune  fille  avait  quatre 
fils  dont  deux  aveugles.  Tous  présentaient  un  leucome 
très  large  de  la  cornée,  parfois  l’opacification  était  totale 
aucun  des  sujets  atteints  n'avait  une  acuité  visuelle 
supérieure  à  la  perception  lumineuse;  cette  dernière 
manquait  même  chez  certains  d’entre  eux.  Les  deux 
mères  fxrrent  soigneuselhent  interrogées  au  point  de  vue 
de  la  recherche  d'accidents  génitaux,  mais  aucune  donnée 
nette  ne  put  être  recueillie.  A  ce  sujet  on  sait  que  le^ques- 
tionnaire  est  presque  toujours  illusoire,  le  gonocoque- 
pouvant  exister  à  bas  bruit  chez  la  femme  pendant 
un  temps  très  long,  sans  donner  lieu  à  aucun  trouble. 
D’autre  part,  la  persistance  pendant  un  grand  nombre 
d’années  de  la  même  cause  étiologique  explique  très  bien 
l'éclosion  successive  de  ces  ophtalmies  chez  des  sujets 
d'une  même  famille.  La  gravité  spéciale  de  la  conjonc¬ 
tivite  à  gonocoque  en  même  temps- que  sa  fréquence 
permet  d'éliminer  les  autres  agents  infectieux.  La  con¬ 
naissance  de  pareils  faits  doit  émouvoir  le  médecin  pra¬ 
ticien  aussi  bien  que  l’ophtalmologiste.' 

En  dehors  de  la  thérapeutique  à  laquelle  la  méthode 
sérique  est  venue  fournir  une  arme  nouvelle,  il  y  a  lieu  de 
rappeler  le  rôle  particulièrement  efficace  dé  la  prophy¬ 
laxie  et  généraliser  de  plus  en  plus  les  instillations  de 
nitrate  d’argent  à  i  p.  100,  ej^ployées  du  reste  dans  toutes 
les  maternités  de  France. 

P.  MÉRIGOÏ  DE  TrEIGNY. 

L’érythème  noueux  dans  le  post-partum. 

L’étude  de  la  nature  de  l'érythème  noueUx  a  déjà  fait 
couler  beaucoup  d'encre:  Il  est  maintenant  nettement 
établi  qu'à  côté  d'un  érythème  noueux  idiopathique  pri¬ 
mitif,  spécifique,  nyant  tous  les  caractères  d'rme  maladie 
infectieuse  exanthématique,  il  existe  un  érythème  noueux 
^secondaire  pouvant  se  produire  dans  certaines  conditions 
chez  les  tuberculeux,-  les  syphilitiques,  les  gonococciques, 
les  malariques,  les  lépreux,  etc. 

GtTEiSSAZ  [Revue  médicale  de  la  Suisse  romande,  no¬ 
vembre  1921),  dans  un  important  travail  portant  sur  300 
cas  d'érythème  noueux,  avait  conclu  dans  ce  sens.  Il  don¬ 
nait  comme  preuve  de  l'autonomie  de  l'érythème  noueux 
primitif  le  fait  que  l'affection  est  nettement  saisoimiére,- 
qu'elle  est  incontestablement  contagieuse,.  qü'eUe  est 
■immunisante. 

Dons  im  travail  récent  (/ôîiî..  novembre  1^22)  le  même 
auteur  rapporte  cinq  cas  d'érythème  noueux  survenus 
dans  le  post-partum  :  trois  de  ceux-ci  s'accompagnaient 
d'affections  des  seins. 

Il  est  fréquent  que  l'érythème  noueux  soit  précédé 
d'une  angine,  mais  la  porte  d’entrée  de  l'agent  microbien 
peut  ne  pas  être  au  niveau  des  tonsilles;  comme  pom  la 
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scarlatine,  l’érythème  noueux  peut  survenir  après  une 
intervention  chirurgicale,  la  plaie  opératoire  servant  de 
porte  d'entrée.  Dans  les  cinq  cas  rapportés  par  l'auteur, 
il  y  a  lieu  de  se  demander,  si  l’infection  n’a  pas  comme 
point  de  départ  les  plaies  du  tractus  génital  ;  Gueissaz 
le  pense.  Il  croit  d’ ailleurs  aussi  que  le  système  digestif 
peut  être  une  porte  d’entrée  du  microbe  en  cause  (sta¬ 
phylocoques  ou  streptocoques  le  plus  souvent)  :  témoin 
les  trente  cas,  compris  dans  sa  première  statistique,  qu’ü 
a  observés  après  une  période  de  troubles  gastro-intesti¬ 
naux  assez  sévères. 

P.  Br,AMOUTlER. 

Paralysie  diphtérique  ;  bacilles  dans  les 
centres  nerveux  et  les  racines  des  nerfs 
crâniens. 

La  présence  de  bacilles  de  Lôfflet  dans  les  centres  ner¬ 
veux  et  spécialement  la  région  bulbo-potubérantieUe  de 
sujets  morts  de  diphtérie  est  connue  depuis  longtemps 
déjà. 

Mais  les  constatations  auxquelles  a  donné  lieu  un  cas 
de  paralysie  diphtérique  mortelle  observé  par  Bouchuï 
et  Durand  [Société  médicale  des  hôpitaux  de  Lyon, 
i6  mai  1922)  constituent  des  faits  nouveaux  justifiant  là 
révision  d'une  pathogénie  si  discutée  de  ces  accidents. 
Une  diphtérie  méconnue  Se  Complique  de  diphtérie  mor- 
^  telle.  L’examen  histologique  montre  des  lésions  banales  : 
nids  péricellulaires  de  l'écorce,  dilatation  vasculaire  des 
noyaux  gris,  du  pédoncule,  de  la  protubérance,  du  bulbe 
et  de  la  moelle,  processus  de  régression  des  segments  ner¬ 
veux.  Oh  trouve  de  plus  une  traînée  de  bacilles  enche¬ 
vêtrés  dans  la  protubérance. 

L'examen  bactériologique  (ensemencement  sur  sérum 
coagulé  de  fragments  prélevés  aseptiquement)  montre 
des  bacilles  dans  le  lobe  frontal,  la  protubérance,  le  bulbe 
dans  le  bnlbe  olfactif  et  dans  l’ensemble  des  racines  des 
nerfs  qui  vont  aux  muqueuses  nasale  et  pharyngée  ou 
qui  en  viennent. 

Les  bacilles  diphtériques  remonteraient  donc  du  nez 
et  du  pharynx,  à  la  façon  d’autres  virus,  le  lofig  des  nerfs 
olfactifs  et  des  nerfs  du  phar3mx,  pour  arriver  soit  au  lobe 
frontal,  soit  au  centre  bulbo-protUbérantiel. 

Les  paralysies  seraient  dues  à  la  présence  en  cet  endroit 
des  bacilles  qui  sécrètent  Une  endotoxine  adhérente  au 
protoplasma  bacillaire.  Les  quteUrs  6n  concluent  que  le 
sérum  antidiphtérique  mixte,  antitoxique  et  anthnicro- 
bien,  à  cause  de  son  action  préventive  daiis  les  paralysies, 
doit  être  Utililé  de  préférence  au  sérum  purement  anti- 
toxique,  P.  BtAUtOUTlER. 

Syphllose  putrhonatre. 

La  syphilose  pulmonaire,  sous  ses  différentes  formes, 
est  beaueoup  moins  tare  qü’on  ne  le  pense  généralement. 
Il  faut  la  rechercher  Systématiquement,  car  souvent  ou 
la  méconnaît.  Nombre  de  cas  étiquetés  :  tuberculose  évo¬ 
lutive  ou  non,  tubercidOBe  fibreuse,  sclérose  pulmonaire, 
dilatation  des  bronches,  bronchite  chronique  simple  ou 
avec  emphysème,  doivent  être  rattachés  à  leur  cause 
véritable,  qui  est  là  syphilis. 

Lecapdain  (Normandie  médicale,  1“'  janvier  1923)  en 
rapporte  trois  formes  anatomo-pathologiques  différentes 
dont  le  diagnostic  fut  longtemps  méconnu.  Dans  le  pre¬ 
mier  cas,  il  s’agissait  d’une  pneumopathie  à  peu  près 
purement  gommeuse,  dormant  l’impression  clinique  de 
tuberculose  cavitaire:  or,  l’expectoration  n’était  pas 
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bacillifère  et  le  Wassermann  se  montrait  franchement 
positif.  Le  deuxième  malade  présentait  une  pneumopa¬ 
thie  scléro-gommeuse  s’accompagnant  d’aortite  et  de 
médiastinite,  mais  pouvant  être  prise  à  première  vue  pour 
une  sclérose  pulmonaire.  La  troisième  observation  est 
celle  d’une  bronchectasie  banale. 

L’aUure  irrégulière  de  la  maladie,  les  anomalies  de 
caractère,  de  siège  et  de  signes  stétliacoustiqnes,  les  stig¬ 
mates  (cicatrices  d’iilcère)  avaient  attiré  l’attention  et 
fait  penser  à  la  syphilis  pulmonaire. 

L'examen  radiologique  montrant  surtout  des  ombres 
bronchiques  accentuées,  des  bandes  de  sclérose,  doit 
toujours  éveiller  l’idée  de  syphilose  du  poumon. 

Pareil  diagnostic  ne  pourra  être  porté  qu’avec  l’aide 
du  laboratoire  ;  examens  de  crachats  fréquemment  répé¬ 
tés,  montrant  l’absence  de  bacilles  de  Koch,  réaction  de 
Wassermann  positive. 

I,etraitementspécifique  (mercure,  arsenic)  améliore  tou- 
iours  de  semblables  malades. 

■'  P.  BdAMOUTIER. 

De  l’auto-hémothérapie  dans  les  dermatites 
gravidiques. 

On  sait  avec  quelle  fréquence  les  femmes  enceintes 
sont  atteintes  de  dermatoses  diverses  :  prurigo,  urti¬ 
caire,  eczéUia  notamment,  en  rapport  avec  l’intoxication 
villeuse  par  passage  dans  le  sang  d’albumines  élaborées 
par  l’épithélivun  du  chorion  fœtal.  L'hétéro  ou  l’auto¬ 
sérothérapie  ont,  dès  1910,  été  essayées  avec  succès  dans 
le  traitement  de  ces  dermatites  gravidiques. 

Lévy-Sodai,  [Gynécologie  et  obstétrique,  1922.  n”  5)  a 
essayé  dans  quatre  cas  l’auto-hémothérapie,  préconisée 
dans  les  dermatoses  en  général,  dès  1913.  par  Kavaut. 
Trois  de  ces  cas  étaient  rebelles  à  tout  traitement  externe, 
à  tout  régime  alimentaire  (urticaire,  eczéma,  érythème 
papideux)  :  ils  ont  cédé  à  chiq  ou  six  injections  du  propre 
sang  des  malades  ;  le  quatrième  cas  (psoriasis  généraÜsé) 
a  été  très  amélioré. 

L’auteur  pense  que  ces  dermatites  peuvent  être  assimi¬ 
lées  à  des  manifestations  d’ordre  anaphylactique  comme 
les  vomissements  ou  le  ptyalisme.  C’est  donc  par  désensi¬ 
bilisation  spécifique  qu’agirait  dans  ces  cas  l’auto-hémo¬ 
thérapie.  P-  BdamouTiER. 

VômlssetTients  tenaoes  de  la  gestation  et 
ptyalisme  traités  par  l’adrénaline. 

La  question  de  l’administration  de  l’adrénaline  chez 
les  femmes  enceintes  atteintes  de  vomissements  tenaces 
au  début  de  leur  gestation  est  à  l’ordre  du  jour.  Plusieurs 
observations  intéressantes  en  ont  été  rapportées  derniè- 
renient. 

FavrKau  (Société  de  médecine  de  Bordeaux^  9  juin  1922) 
relate  à  ce  sujet  un  cas  des  plus  démonstratifs.  Cet 
auteur  conseille  l’emploi  de  l’adrénaline  per  os,  à  la  dose 
de  XXX  gouttes  par  jour  ;  il  recommande  de  plus  de 
veiller  au  bon  fonctionnement  de  l’intestin  pour  parer  à 
la  stercorémie  :  pour  ce,  il  prescrit  le  calomel  à  petites 
doses  (par  paquets  de  o8',io)  pris  fréquemment,  ou  les 
lavements  de  sulfate  de  soude  et  de  magnésie  avec  nne 
sonde  de  Châtel-Guyon  suffisamment  longue  pour  porter 
le  liquide  le  plus  loin  possible  (à  conserver  une  demi- 
heure).  Pour  lutter  contre  la  déshydratation,  il  faut 
faire  en  même  temps  des  injections  de  sérum  sucré  ou 
salé.  En  tout  cas,  il  ne  faut  revenir  que  prudemment  à 
l’alimentation  nonuale,  en  conseillant  longtemps  le 
régime  lacto-végétarien. 
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Iv'aiiteur  est  d’avis,  dans  les  cas  rebelles,  d’utiliser 
l’auto-sérothérapie  qui  donne  de  bous  résultats. 

Nous  ignorons  complètement  le  mode  d’action  de 
l’adrénaline  ;  action  vaso-constrictrice?  excitation  du 
fonctionnement  des  autres  glandes  à  sécrétion  interne? 
Quoi  qu’il  en  .soit,  l’action  est  manifeste. 

1(63  toxémies  du  début  de  la  grossesse  doivent  leur 
origine  à  un  inécani,snie  complexe  :  il  se  produit  une  per¬ 
turbation  dans  le  fonctionnement  du  .système  nerveux, 
du  sympathique  en  particulier,  sur  lequel  se  localisent  les 
toxines  ovulaires  ;  il  est  possible  que  l’adrénaline  inter¬ 
vienne  favorablement,  grâce  à  son  pouvoir  antitoxique. 

P.  Br.AMOtlTIRR. 

La  tension  artérielle  chez  l’enfant. 

I,a  recherche  de  la  tension  artérielle  chez  l’enfant  a 
toujours  été  considérée  comme  un  élément  de  diagnostic 
de  second  ordre  ;  aussi  est-elle  rarement  pratiquée. 

MouRiQUANn  et  Barbikr  (Société  médicale  des  hôpitaux 
de  Lyon,  7  novembre  1922)  ont  examiné  150  enfants  pour 
lesquels  ils  n’ont  noté  que  les  chiffres  de  maxima  obtenus 
par  les  méthodes  palpatoire  et  auscultatoire  (la  tension 
minima  ne  pouvant  être  fixée  avec  précision  chez  l’en¬ 
fant).  Les  chiffres  qu’ils  ont  enregistrés  sont  : 

De  3  à  5  ans .  10  cm.  de  Hg. 

De  5  à  9  ans .  10  à  ii 

De  9  à  14  ans  .  ii  à  12  — 

La  tension  maxima  semble  donc  s’élever  peu  à  peu  au 
cours  de  l’enfance,  jusqu’aux  chiffres  considérés  comme 
normaux  pour  l’adulte. 

Les  difficultés  de  recherches  de  Mn  tiennent  à  la  fai¬ 
blesse  des  réactions  artérielles  chez  l’enfant  et  à  la 
paresse  de  ses  vaso-moteurs.  Les  modifications  de  la 
paroi  artérielle  palpée,  auscultée  ou  observée  à  l’aide  de 
l’oscillomètre  sont  proportionnelles  à  l’état  du  tonus 
artériel  ;  si  elles  sont  violentes  et  d’une  observation  facile 
chez  les  hypersympathicotoniques,  elles  sont  par  contre 
très  faibles,  difficilement  notées  chez  les  vagotoniques. 
Les  difficultés  rencontrées  chez  l’enfant  sont  une  preuve 
de  plus  que  celui-ci  est  d’ordinaire  un  grand  vagotonique. 

P.  BramouTier. 

Traitement  de  la  fièvre  typho'i'de  par  le  sérum 
de  Rodet. 

La  sérotliérapie  dans  la  fièvre  typhoïde  a  fait  l’objet 
de  nombreuses  recherches.  La  guerre  et  les  grosses  épi¬ 
démies  de  typhoïde  qu’eUe  entraîna  ont  permis  d’en 
mieux  juger  l’action.  1(6  sérum  de  Rodet  paraît  être  le  plus 
employé  ;  il  est  obtenu  par  des  injections  intraveineuses  au 
mouton  ou  au  cheval  de  doses  minimes  de  cultures  vivantes. 

Langevin  et  Oareouédec  (Archives  méd.-chir.  de  pro¬ 
vince,  décembre  1922)  l’ont  utilisé  dans  3  cas  graves 
de  fièvre  typhoïde  avec  des  résultats  très  remarquables. 
Il  faut  commencer  ce  traitement  le  plus  tôt  possible  :  c’est 
dans  les  onze  premiers  jours  que  le  sérum  agit  le  mieux. 
La  première  injection  est  de  15  centimètres  cubes,  la 
seconde  de  10  centimètres  cubes,  la  troisième  de  5  centi- 
mètres'cubes;  ces  aeux  dernières  ne  sont  faites  que  quand 
la  température,  qui  s’est  abaissée  après  la  première, 
remonte  ou  seulement  s’attarde. 


24  Ftvricr  1(424. 

ICn  cas  de  recrudescence,  on  refait  sans  retard  une 
injection  nouvelle  (5  à  ij5  centimètres  cubes,  suivant  l’in¬ 
tervalle  écoulé  depuis  la  précédente). 

Celte  .sérothérapie  produit. une  clmte  de  la  fièvre  .sans 
réaction  hyperthermique  préalable  ;  l’état  général  s’amé¬ 
liore  rapidement  ;  le  pouls  se  ralentit,  l’ataxo-adynamie 
disparaît,  les  phénomènes  toxiques  s’atténuent. 

I,e  sérum  de  Rodet  doit  tntrer  dans  la  pratique  cou¬ 
rante  au  même  titre  que  tous  les  autres  sérums,  auti- 
toxiques  ou  autimicrobiens. 

r.  Beamoutikr. 

Affections  douloureuses  du  quadrant 
supérieur  gauche  de  l’abdomen. 

Tandis  qu’on  se  jiréoccupe  beaucoup  des  affections 
douloureuses  de  la  région  correspondante  du  côté  droit, 
on  a  tendance  â  laisser  dans  l’ombre  celles  de  cette  région . 
Friedenwald  et  Martindale  (New-Yorh  medical  Journal, 
6  décembre  1922,  vol.  CXVI,  noii.p.  O27)  y  appellent 
l’attention.  Ils  relatent  trois  observations.  Dans  la  pre" 
mière  on  pense  à  une  péritonite  localisée  de  cause  indé¬ 
terminée  ;  mais  le  malade  a}'ant  raconté  qu’il  avait 
évacué  des  rubans  de  tænia,  on  administre  de  l’extrait 
de  fougère  mâle,  un  Tænia  saginata  est  expidsé  avec  sa 
tête  et  tout  rentre  dans  l’ordre. 

Dans  la  deuxième  on  faisait  un  traitement  pour  idcus 
ga.strique,  lorsque  le  malade  fut  jiris  de  douleur  à  gauche 
et  de  diarrhée  où  ou  put  déceler  de  nombreuses 
amibes.  La  guérison  fut  assez  longue  ù  se  produire. 

Dans  la  troisième,  il  s’agissait  d’une  hydronéphrose 
gauche  qui  fut  guérie  par  l’intervention. 

En  collationnant  les  observations  et  les  protocoles 
d’autopsie  conservés  à  l’hôpital  de  gastro-entérologie  de 
l’Université  de  Maryland,  les  auteurs  ont  tout  d’abord 
relevé  les  affections  de  la  rate,  car  on  rapporte  le  plus 
souvent  à  cet  organe  les  douleurs  de  l’hypocondre  gau¬ 
che.  Ils  en  ont  trouvé  i  134  cas. 

Dans  78  cas,  soit  6,8  p.  100,  la  rate  était  appréciable 
à  la  palpation  ;  dans  22  cas,  soit  1,9  p.  100,  cette  rate 
était  douloureuse  ;  enfin  dans  107  cas,  soit  8  p.  100,  il 
y  avait  des  douleurs  ou  de  la  gêne  dans  la  partie  supé¬ 
rieure  et  gauche  de  l’abdomen.  Donc  les  douleurs  de 
cette  région  ne  devront  être  que  rarement  rapportées 
à  une  affection  de  la  rate. 

Parmi  les  autres  affections  qui  leur  ont  donné  nais¬ 
sance,  on  a  noté  :  la  dysenterie  amibienne,  les  kystes  ou 
le  cancer  du  pancréas,  la  lithiase  biliaire,  l’appendicite 
aiguë  ou  chronique,  la'collte,  la  stase  colique,  la  péritonite 
tuberculeuse,  l’ulcus  ou  le  cancer  gastrique,  le  cancer  de 
l’angle  .splénique  du  côlon,  la  pyélite,  l’hydronéphrose  ou  la 
ptose  du  rein  gauche,  la  lithiase  ou  la  tubererdose  rénales, 
le  cancer  sigmoïde,  la  salpingite  gauche,  le  cancer  de 
l’utérus,  la  grossesse  extra-utérine,  les  kystes  de  l’ovaire, 
la  pneumonie,  la  pleurésie,  le  mal  de  Pott,  la  névralgie 
intercostale. 

Les  organes  qui  ont  été  trouvés  le  plus  souvent  à  l’ori¬ 
gine  de  ces  douleurs  sont  le  rein  gauche  {20  fois),  le 
côlon  (19  fois),  les  organes  génitaux  chez  lafemme  (16  fois), 
la  rate  (14  fols),  le  pancréas  (8  fois).  C’est  donc  à  eux  que 
l’on  devra  penser. 

J.  Madier. 


Le  Gérant  ;  J.-B.  BAILI^IÊRE. 
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REVUE  ANNUEEEE 

LES  MALADIES 
VÉNÉRIENNES 
ET  LA  SYPHILIS  EN  1923 

le  D'  G.  MILIAN  et  le  D'  L.  BRODIER 

Médecin  de  l'hdpital  Saint-I/juis.  Ancien  clicf  de  clinique  médicale 

Iv’année  1922  a  été  marquée  par  la  rérmioii  du 
Premier  Congrès  des  dermatologistes  et  syphiligraphes 
de  langue  française,  tenu  à  Paris  du  6  au  8  juin. 
En  ce  qui  couceme  les  maladies  véuérienues,  deux 
importants  rapports  y  ont  été  présentés  :  l’mi, 
par  G.  Laroche,  sur  les  réactions  de  floculation  du 
liquide  céphalo-rachidien  ;  l’autre,  par  M^icolas 
et  Favre,  sur  la  l3uuphogranulomatose  suhaiguë 
d’origine  vénérieime  (ulcère  vénérien  adéuogène). 

Lymphogranulomatose  inguinale  subaiguë. 

EUe  a  été  décrite,  pour  la  première  fois  par  Durand, 
Nicolas  et  Favre,  en  1913,  sous  le  nom  de  lympho¬ 
granulomatose  inguinale  subaiguè  à  foyers  purulents 
inlraganglionnaires,  d’origine  génitale  probable,  peut- 
être  vénérienne  (i).  Cependant  des  cas  isolés  en  avaient 
été  publiés  antérieurement,  sous  des  noms  divers  (2). 

Elle  débute  par  une  érosion  cutanée  ou  muqueuse 
des  organes  génitaux,  appelée  par  Bory  chancre 
lympho granulomateux,  et  par  Nicolas  et  Favre 
ulcère  vénérien  adénogène  ;  c’est  une  lésion  lenti¬ 
culaire,  herpétiforme,  plane,  ou  quelquefois  papu¬ 
leuse,  presque  indolore,  et  qui  se  cicatrise  en  quelques 
jom-s.  Ehlers  (3)  a  insisté  sur  la  disproportion  entre 
l’érosion  initiale  minùue  et  l’mvasion  considérable 
des  ganglions  inguinaux.  Parfois,  l’adénopathie 
inguüiale  caractéristique  n’a  été  précédée  que  de 
balanite  simple  ou  d’mi  léger  suintement  urétral. 
Ou  peut  observer  à  ce  moniait,  ainsi  que  l’a  noté 
Ravaut,  des  phénomènes  généraux  ;  et  la  réaction 
de  Bordet-Wassemiann  serait  parfois  d’après  cet 
auteur  légèrement  et  temporairement  positive 
[Ravaut  et  Rabreau  (4),  Bory  (5)]. 

(1)  Bull,  cl  Mcm.  de  la  Soc.  méd.  des  hôp.,  31  janv.  1913, 
et  La  Province  médic.,  8  févr.  1913.  —  Gâté,  Thèse  de  byoïi, 
1913-  —  J-  Nicolas,  Joum.  de  méd.  de  Lyon,  20  mai  1922.  — 
Thylactos,  'thèse  de  byon,  1922. 

(2)  Bubon  clironique  simple  (Rollex)  ;  adénite  subaiguë 
simple  à  foyers  purulents  intraganglionnaires  (Nélaton, 
Sem.  méd.,  1890)  ;  bubon  strumeux  de  Taine  (Bejars)  ;  adé¬ 
nite  subaiguë  simple  de  Taine  à  foyers  pmiilents  iiitragan- 
gUonnaires  (1,’Hardy)  ;  adénite  subaiguë  de  Taine  à  foyers 
purulents  intraganglionnaires  prétendue  simple  (Marion  et 
Gandy,  Arch.  gén.  de  méd.,  1901). 

(3)  Congrès  de  Paris,  1922. 

(4)  Réaction  de  Bordet-Wassermann  passagèrement  posi¬ 
tive  et  oscillante  au  cours  de  Tafîcction  dite  lymphogranu¬ 
lomatose  inguinale  subaiguë  des  gangUons  de  Taine  {Ann.  de 
derm.  et  de  syph.,  1922,  u»  2.  —  Congrès  de  Pans,  1922). 

{i)  Congrès  de  Paris,  igzz. 
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E'adénopathie  est  constituée  après  quinze  ou  vingt 
jonrs,  quelquefois  plus.  On  constate  alors,  dans  le 
pli  inguinal,  mi  placard  infiltré,  adhérent  à  la  peau, 
et  qui  finit  par  adhérer  aussi  aux  tissus  profonds. 
Plus  ou  moins  rapidement,  nu  des  ganglions  se 
ramollit  et  s’ouvre  ;  progressivement,  les  ganglions 
voisins  sont  le  siège  du  même  processus  ;  ainsi  se 
forment  des  fistules  suppurantes,  successives,  kolées, 
au  nombre  de  deux  à  cinq,  qui  peuvent  persister 
pendant  des  semaines  et  des  mois.  De  pus  qui 
s’en  écoule  est  filant,  visqneux,  blanc  jamiâtre, 
difficile  à  étaler  sur  mie  lame  de  verre. 

E'adénopathie  inguinale  s’accompagne  toujoius 
d’mie  vohunineuse  adénite  iliaque  interne,  percep¬ 
tible  au-dessus  de  l’arcade  de  Fallope,  et  qui  ne 
suppMre  jamais  ;  elle  disparaît  en  même  temps 
que  l’adénite  inguinale. 

D’affection  est  le  plus  souvent  miilatérale  ; 
exceptionnellement,  elle  se  localise  sur  les  ganglions 
axillaires  ou  cervicaux.  Elle  est  beaucoup  plus 
fréquente  chez  l’homme  que  ch»z  la  femme  et  ne 
s’observe  qu’à  la  période  d’activité  .sexuelle,  entre 
seize  et  trente-cinq  ans.  C’est  mie  maladie  essen¬ 
tiellement  locale,  spécifique,  contagieuse  et  véné¬ 
rienne,  dont  l’incubation  paraît  Être  de  quinze  à 
vingt  jours  ;  mais  l’agent  iiathogène  n’en  est  pas 
encore  connu.  Nicolas  et  Favre  propo.sent  d’appeler 
la  maladie  ulcère  vénérien  adénogène  ou  encore 
quatrième  maladie  vénérienne  ;  Ravaut  préfère  la 
dénomination  de  panadéno-lymphite  suppurêe  ;  tandis 
que  Gastinel  et  Reilly  (6)  l’appellent,  avec  Nélaton, 
adénite  stebaiguê  simple  à  suppuration  intraganglion- 

D’après  Teissier,  Gastinel  et  Reilly  (7),  ce  syn¬ 
drome  ganglionnaire  diffère  des  adénites  vénériennas, 
tuberculeuses  et  pesteuses,  ainsi  que  de  la  maladie 
de  Hodgküi  ;  il  se  confond  avec  le  bnbon  clima- 
tiqne  ou  chmatérique  des  pays  chauds,  déerit 
par  Muller  et  Justi  (8)  ;  peut-être  le  mélange  des 
races,  déterminé  par  la  guerre,  est-il  cause  de  la 
plus  grande  fréquence  de  la  maladie  depuis  1913. 

De  traitement  de  choix,  d’après  Nicolas  et  Favre, 
est  l’ablation  en  masse  de  la  tumeur  inguûtale, 
bien  que  le  curettage  ait  parfois  donné  de  bons 
ré.sultats.  Ravaut  a  eu  des  succès  par  des  injections 
intraveinenses  de  chlorhydrate  d’émétme  associées 
au  traitement  iodo-ioduré  ;  l’association  de  l’émé¬ 
tine  et  de  l’iode  a  doimé  également  des  guérisons, 
dans  les  cas  de  Spillmann,  Drouet  et  Michau  (9), 
et  de  Dufour  et  Ferrier  (10).  Dans  le»  formes  chro¬ 
niques,  la  radiothérapie  peut  ailier  à  la  résorption 
de  l’infîltrat. 

Cependant,  la  réalité  de  ce  nouveau  type  morbide 

(6)  D’adénopathie  inguinale  subaiguë  à  supputation  intra- 

gnnglionnaire,  lyinphognmtdomatose  inguinale  (Bull,  mid., 
12-15  juillet  1922).  ■ 

(7)  Congrès  de  Paris,  1922. 

(8)  Arch.  f.  Tropen  Hygien,  1914. 

(9)  Congrès  de  Paris,  1922. 

(10)  Adénite  inguinale  subaiguë  à  foyers  purulents  intra- 
ganglioiuiaires  ;  lymphogranulomatose;  guérison  par  le  clilor. 
hydrate  i’émétine  et  la  teinturs  d’iode  (BuU.  et  Mém.  de  la, 
Sot.  mid,  des  hÔp.,' 1^22,  p.  452), 
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n’est  pas  universellement  admise.  Milian  (i),  en 
particulier,  pense  que  cette  adénopathie  n’est  qu’un 
syndrome  où  viennent  aboutir  toutes  les  adéno¬ 
pathies  inguinales  de  diagnostic  douteux,  et  dont 
la  cause  la  plus  ordinaire  est  le  chancre  simple 
génital.  I^’érosion  initiale  a,  eu  effet,  tous  les  carac¬ 
tères  du  «  chancre  volai’t  ■>  décrit  par  les  anciens 
auteurs  ;  et  l’ab.sence  de  bacilles  de  Uucrey  ainsi 
que  l’absence  d'auto-inoeulabilité  ne  suffisent  pas 
à  éliminer  l’infection  cliaucrclleuse. 

Il  suffit  souvent  de  plus  de  persévérance  pour 
découvrir  le  bacille  dans  ces  formes  atténuées  de 
la  chancrelle.  L’épidémiologie  ixaralléle  des  deux 
affections  est  encore  en  faveur  de  l'identité.  On  ne 
voit  tant  la  «  quatrième  maladie  vénérienne  »  que 
d^uis  qu'il  y  a  tairt  de  chancres  mous  en  France. 

Syphilis. 

Malgré  les  me, sures  de  prophylaxie,  de  plus  en 
plus  répandues,  et  le  traitement  précoce  et  intensif 
appliqué  aujourd’hui  à  la  syphilis,  le  nombre  des 
sypliilis  contagieuses  observées  chez  les  prostituées 
parisieimes  n’a  pas  diminué  depuis  icjjo,  d’apràs 
Bizard  et  Bralez  (2)  ;  ce  nombre  a  même  augmenté 
pendant  les  six  dernières  amiées.  Grenet,  M"'»  Hon- 
noré  et  Jeanjàn  (3)  ont  montré  que  la  sypliilis 
acquise  n’est  pas  très  exceptionnelle  chez  l’enfant 
et  qu’elle  résulte  le  plus  souvent  de  l’ignorance 
et  de  la  malpropreté  des  parents.  Il  peut  se  produire 
ainsi  de  petites  épidémies  familiales  ;  témoin  cette 
famille  composée  de  sept  personnes,  dans  laquelle 
mie  enfant,  contaminée  par  sa  sœur  aînée,  conta¬ 
mine  elle-même  deux  autres  sœurs  ainsi  que  sa 
mère,  et  CeUe-ci  transmet  à  son  tour  la  sypliilis 
au  père  de  famille. 

Chancre  syphilitique..  ■ —  Il  est  rare  d’observer 
les  premiers  signes  cliniques  du  chancre  de  la 
muqueuse  génitale  ;  Lacassagne  (4)-  a  constaté, 
dans  6  cas,  qu’il  débute  par  ime  érosion  arrondie, 
non  douloureuse,  qui  laissé  sourdre  mie  rosée  séreuse, 
dans  laquelle  on  trouve  le  tréponème  ;  en  sorte  que 
le  chancre  «  plem-e  »  comme  l’herpès  et  que  le  signe 
de  l’expression  du  suc  n’a  pas  grande  valeur  dia¬ 
gnostique. 

On  sait  que,  pendant  les  dix  à  douze  jours  qui 
suivent  l’apparition  du  chancre,  le  malade  est 
sensible  à  de  nouvelles  inoculations,  ce  qui  explique 
les  chancres  successifs  parfois  observés.  Nicolau  (5) 
a  cité  5  cas  d’auto-superinïections  qui  avaient  pour 
origine,  non  le  chancre  sypliihtiqne  primitif,  mais 
son  adénopathie  satellite,  incisée  par  erreur  ou  sup- 
purée  25ar  suite  de  la  nature  mixte  du  chancre  ; 

(i)  Congrès  de  Paris,  1922. 

{i)  Statistique  <les  syphilis  contagieuses  observées  chez 
les  prostituées  paiteictuies,  -de  rgto  à  1921  {Congrès  de  Paris, 
1922). 

{3)  Syphilis  acquise  diez  l’enfant  et  Méin.  de  la  Soc. 

méd.  des  hôp.,  1922,  p.  I25'9). 

(4)  L,es  premiers  signes  cliniques  tlu  ehanclc  syi>1iilittquc 
de  la  inuqueBsc  génitale  (la  Presse  méd.,  22  mats  1922). 

(5.)  AÛto-sapeîînïectioh  syiihilitiqnc  à  pcSlit  de  départ 
ganglionnairé  {ÀnH.  des  tnal.  vériér.,  sept.  1922). 


J  Mars  igâj, 

mi  malade  présentait  ainsi,  dans  la  région  inguinale, 
trente  éléments  papuleux,  contenant  le  tréponème,  et 
comparables  aux  chancres  expérimentaux. 

A.  Fournier  enseignait  que  le  chancre  syphilitique 
disparaît  sans  lais.ser  de  trace.  En  réalité,  d’après 
Milian  (6),  011  retrouve  d’ordinaire  la  place  du  chan¬ 
cre  ;  d’abord,  l’induration  persiste  souvent  pendant 
plusieurs  mois,  jjarfois  pendant  plusieurs  années 
si  on  n’a  2Das  institué  un  traitement  précoce  ;  d’autre 
part,  le  chancre  cutané  est  presque  toujours  ulcé¬ 
reux  et  laisse  mie  cicatrice  blanche,  entourée  d’un 
halo  pigmentaire.  Sur  le  gland,  on  constate  surtout, 
à  la  2tlace  du  chancre,  mie  rougeur  irritative,  une 
balanite  partielle,  dont  l’origine  est  confirmée  par 
l’adénopathie  inguinale  concomitante.  Enfin  le 
chancre  du  sillon  balano-préputial  laisse  parfois,  à 
sa  suite,  lui  effacement  du  sillon  sur  une  étendue 
d’un  à  deux  centimètres. 

Syphilis  cutanée  et  viscérale.  ~  I/e  stade 
préroséollque  n’est  2>as  toujours  silencieux,  ainsi 
que  l'atte.steut  des  faits  déjà  nombreux  ;  Jeanselme 
et  Blamoutier  (7)  ont  observé  im  ictère  ptxiroséo- 
lique  ;  2ilu.s  rare  est  riiydartliro.se  préroséollque  dont 
Montfielîier  et  Lacroix  (8)  ont  cité  mi  cas.  L’ictère 
syphilitique  était  apparu  en  même  tenqis  que  la 
roséole  dans  une  observation  relatée  par  Ardin- 
Delteil,  Derrien  et  Azoulay  (9),  qui  ont  mis  en  évi¬ 
dence  l’iiisuffismice  hépatique  par  l'épreuve  de 
riiémoclasie  digestive. 

Les  troubles  pigmentaires  dans  la  syjiliilis  ont  été 
étudiés  par  Payenneville,  qui  a  insisté  sur  le 
rôle  de  l’insuffisance  capsulaire  dans  la  leuco¬ 
mélanodermie.  Ravogli  ne  2?ense  pas  que  la 
sypliilis  ait  une  action  directe  sur  cette  dyschro¬ 
mie,  qu’on  23eut  retrouver  avec  les  mêmes  carac¬ 
tères  dans  la  tuberculose.  D'a2n'ès  Brmio  Bloch  {10), 
la  leuco-mélanodennie  2)out  être  due  à  l’action  des 
tréponèmes  ou  de  leurs  toxines  sur  les  glandes 
endocrines  ;  elle  peut  être  due  aussi  à  l’action  locale 
directe  du  microbe  ou  de  sa  toxine  sur  l’oxydase 
qui  se  trouve  dans  la  couche  basale  de  l’épiderme. 

La  sy2ihilis  2>eut  être  lùi  facteur  de  la  maladie 
de  Raynaud  ;  celle-ci  survient  d’ordinaire  à  la 
2}ério(ie  tertiaire  ;  toutefois,  Guillain  et  Kudelski  (ii) 
ont  cité  un  cas  de  gangrène  symétrique  des  dix 
doigts  coexistant  avec  des  sypliilides  secondaires. 
La  patliogéiiie  de  cette  maladie  serait  ovariemiej  ou 
tli3ri-oïdieiine,  ou  peut-être  à  la  fois  ovarienne  et 
thyroïdieniie.  Elle  rentre  dans  la  classe  des  endo- 

(6)  la  place  du  chancre  [Paris  méd.,  25  févr.  1922). 

(7)  Ictère  préroséollque  et  réaction  de  Herxlieimer  post- 
bismuthique  [Pull,  méd.,  rg-22  avril  1922). 

(8)  Un  cas  cl’hydarthrosc  syphilitique  préroséollque  [Ann. 
des  mal.  vénér.,  avril  1922). 

(9)  Ictère  sypliilitiquc  secondaire  précoce.Réteiitiou  biliaire 
dissociée  ;  épreuve  de  l’héniodasie  digestive  (F«#.  oï  Mém. 
de  la  Soc.  méd.  des  hôp.,  1922,  p.  221). 

(10)  Congrès  de  Paris,  1922. 

(11)  Gangrène  symétrique  des  dix  doigts  des  malus  çoexis* 
tant  avec  des  lésions  syphilitiques  secondaires  cutanées 
diffuses  [BtM.  et  Mém.  de  la  Soc.  méd-  des  hôp.,  1922,  p.  89». 
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cri-nides  syphilitiques  (i),  sur  lesquelles  Audry  cl 
Chatellier  (2)  ont,  de  nouveau,  attiré  l’attention. 
Ces  auteurs  distinguent  :  des  endocrinides  angio¬ 
neurotiques,  dont  l’asphyxie  de  Raynaud  est  le 
type,  etdes  endocrinides  angio-neurotrophlques,  telles 
que  l'érythromélie  de  Pick  ou  acrodennite  chro¬ 
nique  atrophiante  de  Herxlieimer,  dans  laquelle 
on  trouve,  en  même  temps  qu’mi  élément  angio¬ 
neurotique  pur  qui  justifie  le  terme  d’endocrinidc, 
un  élément  d’atropine  cutemée  de  nature  hidéter- 
minée,  et  des  infiltrats  profonds  d'origine  inflam¬ 
matoire  qui  témoignent  de  l’infection  syphilitique 
causale. 

La  splénomégalie  s’observe  fréquenunent  en  même 
temps  que  les  sypliilidbs  secondaires  cutanéo¬ 
muqueuses  ;  exceptionnellement,  elle  jjeut  être  le 
seul  signe  objectif  d’une  syphilis  secondaire  en  évo¬ 
lution,  comme  Jeanselme  et  Schulmann  (3)  l’ont 
noté  chez  deux  malades  ;  certaines  splénomégolics 
inexpliquées  sont  i^ut-être  dues  à  la  syphilis. 
Le  plus  souvent,  la  .splénomégalie  tertiaire  fait 
partie  d’mv  syndrome  syphilitique  pluriviscéral  ; 
elle  était  associée  à  l’hépatomégalie  et  à  une  aortite 
chez  un  malade  traité  par  Timbal  (4)  ;  Milian, 
Sauphar  et  Lelong  (5)  ont  observé  mie  hépato¬ 
splénomégalie  avec  ixmssées  d’ictère  fébrile,  associée 
à  des  sypliilomes  en  napiie  de  la  paroi  thoracique 
et  à  des  gommes  gangliomiaires  cervicales. 

La  maladie  osseuse  de  Pagct  rentre-t-elle,  selon 
le  mot  de  Claude,  «  dans  le  groupe  disiiarate  des 
affections  osseuses  sypliilitiques  »  ?  C’est  l’opinion 
de  Claude  et  Oury  \6),  de  Guillain  (7),  de  Menetrier 
et,  pour  l’immense  majorité  des  cas,  de  Milian  ; 
mais  elle  est  contestée  par  A.  Léri,  pour  qui  l’arté- 
rite  causale  de  cette  ostéite  n’est  qu’exceptiounel- 
lement  sypliilitique.  Les  mêmes  divergences  existent 
encore,  entre  les  auteurs,  sur  les  rapports  du  diabète 
sucré  avec  la  syphilis.  M.  Pinard  (8)  insiste  sur 
la  fréquence  du  diabète  sypliilitique  et  considère 
les  complications  nerveuses  du  diabète  comme  des 
complications  syphilitiques.  A  la  suite  de  l’observa¬ 
tion  relatée  par  Villaret  et  Bluin  (9),  des  observa- 

(1)  Audry,  I,asyi>lulis  iuilivecte.  ICaducriiiidcs  sypliUtique,s. 
Sutsyphilis  {liruxclks  utéd.,  i"''  déc.  1921). 

(2)  lîiidocriuides  syphilitiques  luigio-ucuroliqucs  cl  aligio- 
troiihiqucs  ;  asphyxie  de  Kayiiaud  ;  érylhroiuélic  de  l'iek 
{Ann.  de  derm.  et  de  syph.,  1923,  n°  &). 

(3)  I,a  splénomégalie  syphilitique  monosyinplomntique 
[Le  Joum.  tnèd.  franç.,  1922, 11”  12). 

(4)  Syphilis  tertlaite  plnrivlScérule  ù  prédomiiuuice  splé¬ 
nique  (Pans  méd.,  23  sept.  1922). 

{5)  Gommes  ganglionnaires.  Syiihilomes  en  nappe  de  la 
peau.  Hépato-splénomégalic  syiihilitique  (Pull,  de  la  Soc. 
jr.  de  derm.  et  de  iyph.,  1922,  p.  310). 

(6)  Maliulie  de  Pagct  et  tubes  {Bull,  et  Mcm.  de  lu  Soc. 
méd.  des  hôp.,  1922,  p.  283). 

(y)  Maladie  osseuse  de  Pagct  avec  signes  de  talies  {Bull, 
et  Mèm.  de  la  Soc.  méd,  des  hôp.,  1922,  p.  292). 

(8)  PiXARD  et  Mkndklsoiin,  Diabète  avec  aréüexie  chez 
un  fils  de  syphilitique  (PuU.  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  hôp., 
1922,  p.  397). 

(9)  Contribution  à  l’étude  des  mpporls  du  diabète  et  de 
lu  syphilis.  Un  cas  de  diabète  apparu  quelques  jours  après 
un  chaiicne  syphilitique.  {Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des 
hôp.,  1922,  p.  90). 


tion.s  de  guérison  de  diabète  par  le  traitement 
anti.syphilitique  ont  été  publiées  par  Milian,  par 
Rathery  et  Femet  (10),  par  Borj'  (ii).Mais  l’origine 
syphilitique  du  diabète  est  plus  ou  moins  contestée 
par  Sicard,  par  de  Massary,  par  Nobécourt,  par 
Merklcn  ;  et  M.  Labbé  critique  toutes  les  observa¬ 
tions  de  guérison  par  le  traitement  autisyphilitique 
et  ré'clame  un  critérium  de  guérison,  c’est-à-dire  la 
po.ssibilité,  jrour  le  sujet  guéri,  d’absorlrer  une  dose 
élevée  d’hydrates  de  carbone  sans  awir  de  glyco¬ 
surie  ce  critère  existait  dans  le  fait  signalé  par  Milia.n. 

Liquide  céphalo-rachidien  des  syphilitiques. 
—  L’examen  du  liquide  céphalo-rachidien  est  indis- 
irensable,  d’après  I.,eredde  (iz),  dans  tous  les  cas 
de  syphilis  récente  et  chez  les  malades  soiqjçonnés 
de  syphilis  ancienne  ou  héréditaire  ;  les  accidents 
consécutifs  à  la  ponction  lombaire  s’oliserv^eut  dans 
mi  peu  niohis  de  40  p.  100  des  cas.  Milian  (13)  a 
indiqué  la  prophylaxie  et  le  traitement  de  ces  acci¬ 
dents  ;  ils  manquent  d’ordinaire  chez  les  malades 
atteints  d’une  lésion  cérébrale  grave  et  chez  ceux 
qui  ont  une  hypertension  du  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  ;  les  tabétiques  offrent  aussi  ime  tolérance 
remarquable,  sans  doute  à  cau.se  de  l’analgésie 
cérébrale.  Pour  éviter  ces  accidents,  il  faut  employer 
tme  aiguille  fine  et  ne  pas  aspirer  le  liquide,  friction¬ 
ner  après  la  ponction  la  région  cutaiiéo-musculaire 
perforée  et  mettre  le  malade  à  quatre  pattes  pendant 
dix  minutes  ;  puis  le  patient  restera  couché  sur  le 
ventre  ou  sur  le  côté,  la  tête  plus  ba.sse  que  le  bassin, 
Itendant  vingt-quatre  heures.  La  céphalée  est  effi¬ 
cacement  combattue  par  une  ou  plusieurs  itijections 
de  15  milligrammes  de  morphine.  Quand  les  acci¬ 
dents  persistent  plus  de  douze  à  quinze  jours,  011 
doit  soupçomier  des  phénomènes  pithiatiques. 

Ivcs  réactions  colloïdales  du  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  ont  été  le  sujet  d’im  rapport  de  G.  I,aroche  au 
Congrès  de  Paris.  La  réaction  de  Lange  (1912) 
consiste  à  mettre  en  présence  d’une  quantité  cons¬ 
tante  d’or  colloïdal,  des  quantités  de  plus  en  plus 
faibles  du  liquide.  Tandis  que  le  liquide  normal 
ne  trouble  pas  l’or  colloïdal,  les  liquides  patholo¬ 
giques  le  font  lloculer  et  provoquent  des  changements 
de  coloration  qui  le  font  virer  au  bleu  rouge,  au 
violet,  au  bleu,  puis  au  blanc.  Cette  réaction  domte_ 
le  plus  souvent,  des  résultats  parallèles  à  ceux  delà 
réaction  de  Bordet-Wassennaim  ;  mais  la  technique 
est  délicate  et  la  réaction  a  été  parfois  positive 
dans  des  affections  nerveuses  non  syphilitiques. 
Iva  réaction  d'Emmanuel  à  la  gomme-mastic  est 
basée  sur  la  floculation  d’ime  suspension  colloïdale 
de  gonuiie-mastic  ;  mais  il  est  difficile  d’avoir  des 
.susixaisions  colloïdales  identiques,  et  cette  réaction, 
difficile  à  interpréter,  expose  à  de  nombreuses  erreurs. 

(10)  Diabète  syifiiilitique  {Bull,  et  Mem.  de  la  Soc.  des  hôp. 
1922,  p.  661). 

(11)  Diabète  et  tmllcmcnt  bismttlhè  {Bull,  et  Mém.  de  la 
Soc.  méd.  des  hôp.,  1922,  p.  1232). 

(12)  Iiidiailious  de  l’exaiiuii  du  liiiulde  céphalo-rachidien 
aux  divers  stades  de  lu  syi)liilis  {Congrès  de  Paris,  1922). 

(13)  Prophylaxie  et  tniileuieiil  des  accidents  de  la  ponction, 
lombaire  {Paris  méd.,  ii  fevr.  1922). 
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La  réaction  du  benjoin  colloïdal,  proposée  par 
Guillain,  Laroche  et  Ivéchelle  (i)x{i920),  est  ba¬ 
sée  sur  la  floculation  d'une  suspension  colloïdale 
de  résine  de  benjoin  de  Sumatra.  A  la  technique 
complète,  comprenant  seize  tubes,  les  auteurs  ont 
substitué  une  technique  simplifiée  ne  comprenant 
que  six  tubes.  Cette  réaction  est  d’ordinaire  paral¬ 
lèle  à  la  réaction  de  Bordet-Wassermanu  ;  elle  est 
pioportiounelle  à  rintensité  des  lésions  syphilitiques 
et  possède  ain.si  mie  valeur  pronostique  considérable. 

La  réaction  du  benjoin  est  préférée  aux  autres 
par  A.  Peyri  (2),  par  De  Claret  et  BrugneroUes  (3), 
par  1’.  Marie,  Bouttier  et  Jorgoulesco  (4).  Cependant 
B.  Rodriguez  (5),  ainsi  que  Spillniann,  Aubry  et 
Lasseur  (6)  considèrent  connue  plus  sûre  et  plus 
facile  la  réaction  à  l’or  coUoïdal.  Pomaret  critique 
également  l’emploi  du  benjoin,  dont  la  composi¬ 
tion  est  très  variable  ;  il  lui  substitue  le  soufre  col¬ 
loïdal,  avec  lequel  il  prépare  mie  solution  laiteuse 
ayant  sensiblement  l’opalescence  du  benjoin. 

Sérologie.  —  La  réaction  de  Bordet-Wassermann 
et  ses  variétés  conserve  la  faveur  de  la  majorité 
des  sérologistes  et  des  syphüigrapbes  pour  le  'dia¬ 
gnostic  de  la  syxibilis.  Les  procédés  de  floculation 
directe  sont  encore  très  discutés  ;  d’après  Rubin- 
steiu  (7),  ils  peuvent  donner  des  résultats  «  erronés, 
non  spécifiques,  douteux,  soumis  à  des  variations 
saisomiières  qui  paraissent  d'ordre  météorologique  >. 
La  réaction  de  Sachs-Georgi  se  pratique  eu  rempla¬ 
çant  l’antigène  de  Wasseruiann  par  un  extrait 
alcoolique  de  cœur  de  bœuf,  renforcé  de  cholesté¬ 
rine  ;  l’addition  de  cholestérine  est  indispensable, 
d’après  Césari  et  Lévy-Bruhl  (8),  pour  rendre  la 
réaction  aussi  sensible  que  celle  de  Bordet-'Was- 
sermaim  ;  Nicolau  et  Banciu  en  ont  obtenu  de 
bous  résultats. 

La  syphilimétrie,  telle  que  'Verues  la  fait  (g), 
repose  sur  la  surfloculance  que  détermine  dans  le 
sénmi  syphilitique  mi  extrait  sec  obtenu  par 
épuisement  d'mie  poudre  de  cœm  de  cheval  par 
perchlorure  d’éthylène  et  alcool  (péréthyuol)  ;  le 
degré  de  la  réaction  est  mesuré  par  l’appareil  de 
Bricq-Venies  dit  photomètre.  La  réaction  de  'Verues 
a,  d’après  Rubiustein,  tous  les  défauts  des  procédés 

(1)  G.  Guulain,  g.  Barocue  et  T.  Béchelle,  Ba  réaction 
clu  benjoin  colloïdal.  In-S",  Paris,  1922. 

(2)  Congrès  de  Paris,  1922. 

(3)  Ltnde  comparée  de  la  réaction  de  Üordet-Wassemiaun 
cl  des  réactions  colloïdales  (Gaz.  des  hôp.,  28  janv.  1922, 
U»  8). 

(4)  Ülude  blodiimlqnc  sur  la  réaction  du  benjoin  colloïdal 
dans  105  cas  d’affections  neurologiques  (C.  K.  des  séances  de  la 
Soc.de  biol.,  14  oct.  1922,  p.  929). —  Ba  réaction  du  benjoin 
colloïdal  dans  105  cas  d’affections  neurologiques  (Ann.  de  mcd., 
oc-t.  1922). 

(5)  Congrès  de  Paris,  1922. 

(b)  Sérodiagnostic  de  la  syphilis  ;  procédés  de  lloculatiou 
(Bull,  de  la  Soc.  /r.  de  derin.  et  de  syph.,  1922,  p.  201). 

(7)  Sur  l’activité  de  divers  extraits  alcooluiues  d’organes 
pouvant  être  utilisés,  eu  guise  d’autigéne,  dans  le  sérodia¬ 
gnostic  de  la  syphilis  (C.  H.  des  séances  de  la  Soc.  de  biol., 
14  jairv.  tg22,  p.  65). 

(8)  Redierches  biologiques  sur  la  réaction  Uoculautc  de 
Sachs-Georgi  dans  la  syphilis  (Ann.  de  derm.  et  de  syph.,  1922, 
a"  3). 

(9)  I,es  étapes  de  la  syphilimétrie.  ^1-4“,  Isatis,  1922. 
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de  floculation  ;  d’autre  part,  Leredde,  Ravaut, 
Gougerot,  M.  Pinard,  Queyrat  (10)  estiment  qu’il 
est  dangereux  de  se  jier  à  cette  seule  réaction  pour 
le  diagnostic  et  le  traitement  de  la  syphilis. 

Rufin,'  la  réaction  du  benjoin  colloïdal  dans  le 
sang,  préconisée  par  Arnaud  (11),  ne  permet  pas  ac¬ 
tuellement,  d’après  Targowla  et  d’après  Guillain, 
Laroche  et  Kudelski,  de  difiérencier  les  sérums 
syphilitiques  de  ceux  qui  ne  le  sont  pas. 

Conduite  du  traitement.  —  Brocq  (12)  s’est  fait 
le  porte-parole  des  praticiens,  embarrassés  sur  la 
ligne  de  conduite  à  suivre  dans  le  traitement. 
Tous  les  syphiligraphes  s’accordent  actuellement 
à  déclarer,  avec  Hudelo  (13),  que  la  syphilis  doit  être 
attaquée  le  plus  tôt  possible  et  que  le  traitement 
doit  être  d’emblée  aussi  intensif  que  possible. 
Aux  périodes  avancées,  les  petites  doses  sous-cuta¬ 
nées  ou  intramusculaires  d’arsénobenzènes  sont 
recoumiandées  par  Sicard  (14),  Minet,  Balzer;  d’après 
M.  Phiard  (15),  ISliliau,  Massia  et  Pülon  (16),  elles 
donnentdes  résultats  médiocres  ou  nuis  et  elles  sont 
dangereuses  parce  qu’elles  stimulent  fréquemmait 
les  lésions  au  lieu  de  les  guérir.  Cependant,  les  injections 
intra-musculaires  sont  de  plus  eu  plus  employées 
depuis  rüitroductiou,  eu  thérapeutique,  de  l’amino- 
arsénophénol  ou  Rparséno  (132)  (17)  préconisé  par 
J  eanselme,  Pomaretet  Bloch,  par  Sézary,  parLépiuay . 
La  voie  sous-cutanée  ou  hitramusculaire  est  employée 
par  Gougerot  chez  les  intolérants  et,  systémati¬ 
quement,  chez  les  femmes  enceintes  ;  par  M.  Pinard 
et  par  Hudelo  chez  les  nourrissons  et  les  jeunes 
enfants.  Chez  l’adulte,  elle  ne  permet  pas,  d’après 
M.  Pinard,  Milian  et  d’autres,  d’atteindre  les  doses 
suffisantes.  D’autre  part,  Petges  et  surtout  Milian  (18) 

(lü)  Btdl.  de  la  Soc.  /r.  de  demi,  et  de  syph.,  1922,  p.  321  et 
suiv.,  p.  34O  et  suiv. 

(11)  Ba  réaction  du  benjoin  colloïdal  dans  le  sang  (C.  R.  des 
séances  de  la  Soc.  de  biol.,  1°''  juillet  1922). 

(12)  Réllexious  d’un  praticien  à  propos  du  traitement  de  la 
■syphilis  (La  Presse  méd.,  17  mai  1922). 

(13)  Uirection  générale  du  traitement  de  la  sypliilis  (Bull, 
mcd.,  4-7  oct.  1922). 

(14)  A  proixjs  de  deux  cas  de  sypliilis  nerveuse  de  M.  le 
Dr  Mouradian  (Ann.  des  mal.  vénér.,  janv.  1922). 

(15)  Anévrysme  de  la  carotide  externe  droite  (Bull,  et 
Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  hûp.,  1922,  p.  125). 

(lû)  Bc  novmsénobênzol  à  doses  fractionnées  (Journ.  de 
méd.  de  Lyon,  20  nov.  1922). 

(17)  Pomaret,  Bases  expérimentales  de  l’arsénothérapie 
de  la  syphilis  par  voie  intramusculaire  (La  Presse  méd.,  ii  févr. 
1922)  ;  —  B’aiuino-arséno-phénol  (132)  dans  le  traitement 
de  la  syiihilis  jiar  la  voie  mtramusculaire  (Ibid.,  10  mai  1922). 
—  Bertin,  I/amiuo-arséno-phénol  (132)  dans  le  traitement 
de  la  syphilis  fiar  la  voie  intramusculaire.  Thèse  de  Paris, 
1922.  —  JEANSELME,  PoMARET  ct  BLocu,  Résultats  théru- 
ix.-utiques  généraux  obtenus  par  l’emploi  de  l’amino-arséuo- 
phéuol  (132)  eu  injections  intramusculaires  dans  le  traitement 
de  la  syiiliilis  (Bull,  de  la  Soc.  /r.  de  derm.  et  de  syph.,  1922, 
p.  183).  — Discussion  de  la  commuiuaiüon  de  MM.  Jeanselme, 
Pomaret  et  Bloch  (Ibid.,  1922,  p.  206). 

(18)  Milian,  Bes  injections  sous-cutanées  d’arsénobenzène 
exposent  aux  mêmes  accidents  que  les  injections  intraveineuses 
(Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  hôp.,  1922,  p.  232).  —  Peiges, 
Congrès  de  Paris,  ig^.  —  Rahut,  Bouteluer  et  Ricuon, 
Deux  cas  mortels  d’érylhrodennie  à  la  suite  de  traitement 
par  l’épaiséuo  (Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  derm.  et  de  syph.,  1922, 
p.  353). 
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ont  montré  qu’elle  expose  aux  mêmes  accidents  que 
la  voie  intraveineuse. 

Mercure.  —  IvC  traitement  mercuriel  peut  encore 
guérir  la  syphili.s,  d’après  Hudelo  (i)  ;  c’est  amssi 
la  conclusion  d'ime  enquête  menée  par  Clieinisse  (2) 
et  basée  principalement  sur  mi  mémoire  de  Hel- 
ker  (3). 

Le  cyanure  de  mercure,  en  injections  intra¬ 
veineuses,  est  un  diurétique  de  premier  ordre, 
comme  l’a  signalé  Milian  (4)  ;  aux  doses  thérapeu¬ 
tiques  habituelles,  il  est  particulièrement  hidiqué 
dams  les  localisations  rénales  de  la  syphilis,  mais 
il  exige,  d’après  Louste  (5),  une  surveillance  assidue 
de  la  bouclie  et  de  l’intestin.  I^a  deuxième  indication 
capitale  du  médicament  est,  d’après  Milian  et 
Lelong  (6).  le  traitement  des  hépatites  syphilitiques 
avec  c'iscite  ;  il  y  exerce  une  action  diurétique 
imputable  sans  doute  à  son  pouvoir  antlsyphilitique, 
mais  qui  est  peut-être  aussi  un  mode  de  réaction 
de  l’organi.sme  au  produit  injecté  dans  les  veines, 
de  même  que  la  sialorrhée  ob.servée  dans  les  autres 
formes  de  traitement  mercuriel.  L'efficacité  du 
cyanure  de  mercure  dans  le  traitement  des  cirrhoses 
du  foie  présmnées  syphilitiques  a  été  coufimiée 
par  Cliautïard,  Brodin  et  Debray  ^(7)]; 'souvent  les 
cirrhotiques  ne  tolèrent  le  cyanure  qu’en  leur 
faisant  prendre,  seloir  le  conseil  de  Milian,  une  dose 
quotidienne  d’un  gramme  de  carbonate  de  bismuth. 

Accidents  des  arsénobenzènes.  —  Widal  et  ses 
élèves  considèrent  la  crise  nüriioïde  comme  la  mani- 
fe.station  d’une  colloïdoclasie  qui  existe  après  cliaque 
injection  d’arsénobenzène,  même  en  l’absence  de 
phénomènes  cHnlc[ues.  Par  contre,  d’après  Milian  (8), 
les  phénomènes  d’intolérance  à  l’arsénobenzol  n’ont 
rien  à  voir  avec  l’anaphylaxie  et  encore  moins  avec 
la  colloïdoclasie  ;  il  s’agit  simplement  de  phéno¬ 
mènes  toxiques  normaux  du  produit  ;  ces  phéno¬ 
mènes  reproduisent  le  tableau  de  l’iutoxicatiou  du 
lapin,  laquelle  est  mi  empoisonnement  du  système 
sympathique.  S’ils  se  produisent  à  doses  thérapeu¬ 
tiques  chez  l’homme,  dans  certains  cas,  cela  tient 
à  ce  que  le  sujet  qui  les  présente  est  atteint  d’une 
altération  préalable,  .syphilitique  ou  autre,  du  sys¬ 
tème  endoerîno-.sympathique.  De  là,  l’action  mer- 

(1)  Loc.  cil. 

(2)  Ix  incrciirL-  guérit-il  lu  sypliiliH?  (/,«  Presse  mid.,  2a  avril 
ig22). 

(3)  Isl  dus  Quüc'ksilher  ciii  symptoiimti.sclies  Ilcilniittcl 
(Hier  bciii  flust  es  dem  Verlauf  ikr  Syiiliilis  (Klin.  Wochenschr., 
Il  mars  1922). 

(4)  Ann.  des  mal.  venir.,  févr.  1920. 

(5)  Tndtciiiciit  de  la  syphilis  diez  les  uépiirétiques  (Le  Journ. 
méd.  français,  déc.  1922,  11"  12). 

(6)  I,e  cyanure  de  mercure  ilaii-s  les  cirrlioses  veineuses  et 
les  néplirites  syiihilitiques  (Pull,  et  Méin.  de  la  Soc.  méd. 
des  hôp.,  1922,  p.  1163). 

(7)  Eflicncité  du  traitement  par  le  cyanure  de  mercure 
au  cours  des  cirrhoses  du  foie  présumées  sypiiilituiues  (Hall. 
ct'Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  hôp.,  1922,  p.  1311). 

(S)  Bull,  cl  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  hôp.,  1922,  p.  799.  — ■ 
Jiistur,  I4;  facteur  symiiathique  de  hi  crise  nitritoïde,  crise 
vagotoniiiue  (Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  derm.  et  de  syph.,  1922, 
p.  i68).  —  G.  I,ÉVY  et  JOSTKR,  Crises  uitritoïdes  et  troubles 
endocriniens  (Ibid.,  1922,  p.  286).  —  Golay  et  Benvenista, 
Iæs  nrsénobenzénes  et  la  crise  hémodasi(|ue  des  mal. 

énér.,  juillet  1922) 


veilleuse  de  l’adrénaline,  souvent  renforcée  par 
l’adjonction  d’extrait  d’hypophyse,  et  aussi  de 
l’atropine  quand  c’est  le  pneumogastrique  qui  est 
particulièrement  touché.  Ces  faits  expliquent  l’mto- 
lérance  constante,  relative  ou  ab.solue,  des  goitreux 
et  surtout  des  basedowiens  à  l’arsénobenzol. 

C’est  également  à  une  incitation  humorale  d’ordre 
hémoclasique,  avec  retentissement  sur  le  paren- 
cliymc  radiculo-médullaire,  que  Sicard  et  Ler- 
moyez  (9)  attribuait  les  crises  algiques  tabétiques 
provocjuées  par  les  traitauents  arsaiicaux  ou  mer¬ 
curiels.  Cette  opmion  est  égalanait  combattue  par 
M.  Pinard  et  par  Milian  (10)  ;  le  réveil  de  la  douleur, 
dans  ces  cas,  est  dû  à  un  pliénomène  de  l’ordre 
de  la  réaction  de  Herxheimer  ;  011  le  prévient,  d’après 
Milian,  par  des  do.ses  préalables  suffisantes  de 
pyramidon,  et  on  l’éteint  en  guérissant  le  processus 
sypliilitique  par  la  répétition  et  l’augmentation  des 
doses  d’arsénobaizène. 

Les  crises  nitritoïdes  peuvent  être  \dscérales. 
Gougerot  (ii)  en  distingue  quatre  fonnes  :  1“  une 
forme  utéro-placentaire,  dans  laquelle  la  vaso¬ 
dilatation  provoque  de  petites  hémorragies  et  des 
contractions  utérines  qui  décollent  le 'placenta,  ce 
qui  détermine  l’avortement  ;  2“  une  forme  articu¬ 
laire  p.seudo-rhumatismale  ;  3“  une  forme  radi- 
culalgique  et  paraplégique  ;  4“  une  forme  rénale 
hématurique. 

La  nature  des  ictères  post-arsénobetisoliques  tardifs 
posthérapeuliques  est  encore  discutée;  les  uns  (rz) 
admettent,  avec  Sicard,  lem  origine  toxique  ;  les 
autres  affirment,  avec  Milian.  leur  nature  syphili¬ 
tique  ;  d’autres  (i  3)  eircorc  pensent  que  certains  ictères 
sont  dus  à  la  syphilis  seule  et  certaüis  aux  arséno- 
benzènes  .seuls,  sans  qu’aucmi  signe  permette  de  les 
distinguer  les  mis  des  autres.  D’après  Milian  (14),  la 
légende  de  l’affinité  particulière  de  l’arsenic  pour  le 
foie  repose  sur  les  intoxications  arsenicales  par  üi- 
gestion  ;  -d’arsénobenzol  injecté  dans  les  veines  .se 
localise  surtout  dans  le  poumon  et  beaucoup  moms 
dans  le  foie,  ainsi  que  l’amontré  Jeauselme.  Lorsqu’il 
y  a  un  ictère  tonique  ^arsenical  il  est  accompagné 
(l 'autres  symptômes  d’intoxications  arsenicales.  «  L’ic¬ 
tère  Isolé  survenant  quatre  à  six  semaines  après  le 
yiqu’est  pas  im  ictère  toxique;  il  est  le  plus  .souvent 
syphilitique  et  guérit  rapidement  par  le  914  ou  le 
606  ;  ou  bien  il  s’agit  d’un  ictère  d’mie  cause  abso¬ 
lument  étrangère.  L’ictère  qui  se  produit  pendant 
la  cure  arsenicale  est  d’ime  interprétation  inter¬ 
thérapeutique — iuterthérapeutique  c’est-à-dire  plus 
délicate.  11  est  d’ailleurs  beaucoup  plus  rare  (Milimi) . 

(9)  Crises  algiques'  tabèliques  hémodaslques  ;  leur  tmite- 
meiit  par  l’aclréiialiiie  (Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  hôp., 
1922,  p.  797). 

(10)  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  'méd.  des  hôp.,  1922,  p.  79g. 

(11)  Crises  uitritoules  viscérales  par  injections  iutraveiueuses 
(le  914  (Paris  méd.,  13  mai  1922). 

(12)  Golay,  A  proixjs  d’un  cas  mortel  d’ictère  arsénoben- 
zolique  tardif  (Ann.  des  mal.  vénér.,  déc.  1922). 

(13)  ItLANDiN  (Bull.de  la  Soc.  fr.de  derm.  et  de  syph.,  1922, 
p.  120). 

(14)  Eocalisatious  viscérales  de  l'arsenic  dans  l’organiame 
(Kev.  de  méd.,  1922,  n"  7). 
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Iri’importauce  des  liroubles  de  foncfeionnemeiit 
du  foie  dans  la  palhogénie  des  érythèmes  post- 
arsénobenzoliques  à  forme  d’érythrodermie  a  été  mise 
en  évudence  (i)  par  Pomaret  et  Blamoutier,  par 
Desaux,  Bauxis-Lagrave.  Boutellier  et  Barbier,  et 
par  Gougerot  et  Blamoutier.  C’est  à  un  biotropisme 
que  Milian  (2)  attribue  la  plupart  des  érythèmes 
ar.'ienicaux  du  nemnème  jour  ;  il  a  observé  le  réveil 
d’im  paludisme  latent,  sous  l’influence  du  iiovarsé- 
nobenzol,  ce  qui  est  im  nouvel  exanple  de  ce  qu’il 
a  appelé  le  «  biotropisme  microbian  » . 

Les  syndromes  hémorragique»  et  purpuriques 
consécutif.^  à  l’amplôi  des  ar.sénobenzènes  ont  été 
l’objet  de  travaux  importants  (3).  Ils  se  rencontrent 
surtout  chez  la  femme  ;  ils  sont  plus  rares  et  ordi¬ 
nairement  moins  graves  chez  l’hoimne.  L’augmen 
talion  du  temps  de  saignement  se  rencontre  chez  la 
plupart  des  intolérants  aux  arséuobenzènes,  et 
P.-Ê.  Weil  a  noté  que  la  tendance  à  l’hémorragie 
au  point  de  l’injection  est  liée  à  ruie  altération  du 
foie  et  indique  mie  intolérance  générale  à  l’arsenic. 
Le  .syndrome  purpurique  peut  être  associé  à  mi 
syndrome  hémophilique  et  au.ssi  à  mi  syndrome 
d’anémie  pernicieuse  ;  on  s’est  demandé  .si,  dans  ces 
cas,  il  ne  s’agi.ssait  pas  d’mi  empoi.soimement,  non 
par  l’ar.seiiic,  mais  par  le  benzol.  Toutes  les  variétés 
de  purpura  peuvent  être  observées  ;  Rabut  et 
Oury  distinguent  :  i»  des  petites  hémorragies 
isolées  ;  2“  des  éruptions  piu^puriques  simples  avec 
ou  .sons  hémorragies  ;  3“  le  purpura  rhmnatoïde  ; 
4“  le  purpura  aigu  hémorragique.  D’après  P.-E.  Weil 
et  Isch-Wall,  le  syndrome  purpurique  peut  être 
associé  au  .S3mdrome  anémique  en  des  proportions 
variables  ;  on  peut  observer  :  des  purpuras  shnpks, 
bénins,  sans  anémie,  véritables  purpuras  d’alarme, 

(i  )  l’OMABKC  -  et  ÜLAMOUTlEK,  Rcclierchcs  sur  raci(lo.se 
au  COUPS  (les  érythrodcruiics  post-arscnicalcs  (liull.  de  la 
Soc.  tr.  d»  demi,  et  de  syph.,  1923,  p.  115).  —  DiMAux,  Bauxis- 
lyAGRAVB,  Boutellier  et  Barbier,  Importance  des  troubles 
liÉpatiquea  dans  la  puthogtnic  des  érytliùmes  arsénobenzu- 
Uques  (La  Presse  méd.,  5  août  1922).  —  Gougerot  et  Bla¬ 
moutier,  1,’iHSuffisance  protéopexiqae  du  foie  diuis  les  éry¬ 
throdermies  post-arsénobenzoliques  :  intolérance  û  tous  les 
arseniuiux  (Uull.  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  hôp.,  1922,  p.  598). 

(2)  Biotropisme  palustre  par  le  novarsénobenzol  (Ann. 
des  mal.  vénêr.,  janv.  1922). 

(3)  SfîZARY,  A  propos  du  temps  de  saignement  chez  les 
sujets  intolérants  aux  arsénobenzéues  (liull.  et  Mém.  de  la 
Soc.  méd.  des  hôp.,  1922,  p.  862).  —  I.eredde,  Sur  un  cas 
de  mort  après  injection  de  914  (Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  demi, 
et  de  syph.,  192a,  p.  ,363).  —  Rarut  et  Oury,  Le  punmra 
au  cours  des  intoxicatioBs  ptu"  le  novarsénobenzol  (La  Presse 
méd.,  20  sept.  1932).  — ■  I.espinb  et  VVydooghe,  Étude  de 
deux  cas  de  puniura  hémonagique  consécutifs  aux  injoctioiLS 
d’arsénobenzènes  (Ann.  des  mal.  vùnér.,  avril  1922).  —  Flo- 
rand,  Nicaud  et  Froment,  Syndrome  hémormglque  et 
purpurique  au  cours  du  traitement  arsenical  de  la  sjqrhills 
chez  un  sujet  hémogénique  (Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des 
hôp.,  19*2,  p.  1266).  —  P.-E.  Weil  et  Isch-Wall,  Anémie 
aplastique  hémorragii)are  ixjst-arsénobenzoUque,  guérison 
par  les  trimsfusions  sanguines  répété-es  (BiiU.  et  Mém.  de  la 
Soc.  méd.  des  hôp.,  1922,  p.  1424).  —  P.-IÎ.  Weil,  Bull,  de 
la  Soc.  jr.  dé  derm.  et  de  syph.,  1922,  p.  372.  —  Deroide, 
Anémi»  pemieicuse  ixist-arsénobenzolique  (Bull,  et  Mém. 
de  la  Soc.  méd.  des  hôp.,  1922,  p.  1460).  —  Sicard,  Hémor¬ 
ragies  i«»st-novarsenicales  et  homo-hémothéiiapie  sous-cutanée 
BuH.  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  hôp.,  1922,  p.  1419). 
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•xigeant  la  sujipre.ssion  du  traitement  arséno- 
beiizolique  ;  à  un  degré  de  plus,  des  purpuras 
hémorragiques  avec  anémie  plus  ou  moins  accentuée  ; 
enfin,  des  cas  où  l’anémie  domine  les  symptômes 
purpuriques  ;  c’est  ime  anémie  à  type  pernicieux, 
avec  leucopénie  et  neutropénie  intenses,  et  qui  est 
ordinairement  mortelle  ;  une  dernière  catégorie  de 
faits  concerne  l’anémie,  avec  ou  .sans  purpura,  mais 
avec  splénomégalie. 

Bismuth  (4).  —  Jeanselme  et  ses  élèves  ont  em¬ 
ployé  avec  .succès  le  tartro-bi.smuthate  insoluble, 
Milian  I^acapère  et  Galliot  les  injections  intra¬ 
veineuses  de  bismuth  colloïdal,  un  produit  soluble 
très  actif  préparé  par  Monneyrat.  Mais  la  plupart 
des  syphiligraphes  ne  pratiquent  que  des  injections 
intra-miLsciilaires  de  préparations  insolubles  en 
.suspension  huileuse.  Les  plus  employés  sont  le  tar- 
trabismuthrate  de  sodium  (trépol),  le  succinate  de 
bismuth  (tréposass),  l’hydroxyde  de  bismuth  (mu- 
thanol),  riodoquénis  bismuth  (Rubyl). 

Au  début  de  la  thérapeutique  bismuthique,  on 
s’est  occupé  principalement  des  accidents  qu’elle 
provoquait.  La  stomatite  bismuthique  (5)  consiste  : 
d’une  part,  en  pigmentations  (liséré  gingival,  presque 
constant  après  la  dixième  ou  douzième  injection, 
piqueté  bismuthique,  taches  pigmentaires)  qui  sont 
dues,  d’après  Milian,  à  l’apport,  par  voie  sanguine, 
de  bismuth  qui  ije  dépose  dans  le  derme,  particulière¬ 
ment  au  sommet  des  papilles  ou  il  bourre  l’endothé¬ 
lium  des  capillaires  ;  d’autre  part,  en  lésions 
inflammatoires  qui  constituent  la  gingivite  et  la 
stomatite  ulcérease,  et  qui  sont  dues  à  l’infection 
fuso-spirillaire.  I41  stomatite  est  conditionnée  par 
la  dose  de  bismuth  employée  et  par  l’état  antérieur 
de  la  bouche  et  des  dents  ;  il  suffit,  d’après  Milian  (6), 
d’un  intervalle  de  quatre  jours  entre  chaque  injec¬ 
tion  pour  l’éviter.  La  fréquaice  de  la  stomatite  bis- 
musthique  à  l’avènement  de  la  médication  tenait  au 
rapprochement  trop  grand  des  injections  qui  se 
pratiquaient  tous  les  deux  jours. 

(4)  Sazerac  et  I.EVADiTi,  Étude  de  l’action  thérapeutique 
du  bismuth  sur  la  sj-philis  (Ann.  de  VInslill  Pasteur,  janv.  1922). 
—  I.EVAuiTi,  I4;  bismuth  dans  la  ssqiliills  (La  Presse  méd., 
26  juillet  1922).  —  Fournier  et  Guénot,  Traitement  de  la 
syp'nlis  par  le  bismuth  (Ann.de  VInstil.  Pasteur,  janv.  1922 
et  Journ.  de  méd.  et  de  chir.  pral.,  1922,  p.  305).  —  Jeanselme, 
Chevallier,  Pomaret,  Blamoutier  et  Joannon,  Sur  l’emploi 
du  lartro-bismuthate  soluble  dans  le  traitement  de  la  syphilis 
(Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  derm.  et  de  syph.,  1922,  p.  12).  —  Eaca- 
PÈRE  et  Galliot,  Présentation  d’un  composé  bismuthique 
injectable  dans  les  veines  ;  premiers  résultats  (Bull,  de  la  Soc. 
fr.  de  derm.  et  de  syph.,  1922,  p.  210).  Bismuth  colloïdal  jinr 
voie  intraveineuse  (Congrès  de  Paris,  1922).  —  Wallon, 
I,e  bismuth  dans  le  traitement  de  la  syhilis.  Thèse  de  Paris, 
1922.—  Dessert,  D’iodo-blsmuthate  de  <iuiniue  dans  le  tmi- 
temciit  de  la  syphilis.  Thèse  de  Paris,  1922.  —  ÉMERY  et 
Morin,  État  actuel  de  la  thérapeutique  bismuthique  de  la 
syiihilis  (Paris  médical,  2  déc.  1922). 

(5)  Milian  et  Périn,  La  stomatite  bismuthique  (Bull, 
et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des  hôp.,  1922,  p.  135,  et  Bull,  de  la 
Soc.  fr.  de  derm.  et  de  syph.,  1922,  p.  7).  —  Hudklo,  Bordet  et 
Boulanger-ITlet,  Stomatite  bismuthique  (Bull,  de  la  Soc. 
fr.  de  derm.  et  de  syph.,  1922,  p.  10).  —  Azoulay,  Stomatite 
bismuthique  (La  Presse  méd.,  15  févr.  1922).  —  Gœoux  et 
Deglande,  Des  sels  de  bismuth  dans  le  traitement  de  la 
sy]ihilis  (Gaz.  des  hôp.,  1922,  n“  ûi). 

(6)  Congrès  de  Paris,  1923. 
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G,  MILIAN  et  BRODIER.— 

Les  accidents  cutanés  sont  très  rares;  cependant  la 
dermatite  exfoliatrice  post-bismuthique  a  été 
observée  par  Lortat- Jacob  et  Roberti  (i),  par 
M.  Pinard  et  Marassi  (2),  par  Gaston  et  Pontoi- 
zeau  (3).  Uàlhuminime  a  été  signalée  et  peut  être; 
due,  d’après  Blum  (4),  à  des  infections  secondaires  ; 
il  s’agit  plus  souvent  d’mie  réaction  de  Herxlieimer 
rénale  ;  les  observations  de  Lortat- Jacob  et 
Roberti,  celle  de  Tzanck  (5)  montrent  que  le 
bismuth  est  bien  supporté  par  les  albuminuriques. 

Le  bismuth  a,  smr  le  chancre  et  les  accidents 
secondaires,  une  action  remarquable  que  beaucoup 
de  sjqDliiligraphes  (6)  con.sidèrent  comme  supérieure 
à  celle  du  mercure  et  égale  à  celle  des  arsénobenzèiies. 
Il  modifie  joeut-être  plus  lentement  que  ceux-ci  la  réac¬ 
tion  de  Bordet-Wassermami,  mais  son  action  semble 
plus  dmable.  Il  agit  favorablement  sm  la  syphilis 
nerveuse,  surtout  récente  ;  il  fait  disparaître  rapi¬ 
dement  les  crises  douloureuses  des  tabétiques, 
d’après  les  observ^ations  de  Ix)rtat-J acob  et  Roberti, 
de  Gastou,  de  Hudelo  (7).  Cependant,  Milian  a  fait 
remarquer  que  les  doses  de  bismuth  "tolérées  par  les 
malades  sont  très  inférieures  à  celles  qui,  expéri¬ 
mentalement,  sont  stérilisantes  ;  on  ne  peut  employer 
que  des  doses  fractionnées,  alors  qu’il  faudrait 
pouvoir  injecter  6  grammes  eu  mie  seule  fois  chez 
un  lionmie  pesant  60  kilogrammes. 

L’indication  la  plus  certaine  du  bismuth  est 
réalisée,  quand  les  malades  sont  arséiio-résistants 
ou  mercurio-résistants  ;  on  peut  l’employer  avan- 
tageusanent  dans  les  périodes  de  repos  du  traite¬ 
ment  arsenical  et  du  traitement  mercuriel  ;  il  est 
conseillé  par  Laubry  et  Bordet  (8)  et  par  M.  Pinard 
dans  les  aortites,  comme  traitement  d’entretien 
après  l’emploi  des  arsénobenzènes,  ou  quand  le 
mauvais  état  du  muscle  cardiaque  empêche  le  trai¬ 
tement  arsénobenzolique. 

Syphilis  héréditaire.  —  Les  manifestations 
cliniques  et  le  traitement  de  la  syphilis  héréditaire 
chez  Vendant  ont  déjà  été  exposés  par  Lereboullet 
et  Sclireiber  (g).  La  réaction  de  Bordet-Wasser- 

(1)  Congrès  de  Paris,  1922. 

(2)  Dermatite  exfoliatrice  coiis;ecutive  à  des  injections  intm 
musculaires  de  bismuth  {Bull,  cl  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des 
hôp.,  27  oct.  1922,  p.  1434). 

(3)  Éi-ythrodermic  consécutive  au  traitement  bismuthique 
colloïdal  intraveineux  {Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  derm.  cl  de  syph., 
1922,  p.  382). 

(4)  Blum,  Intoxication  bisinutliiquc  et  albuminurie,  dis¬ 
cussion  iKithogéniquc  {Paris  méd.,  29  juillet  1922).  —  Cl.  Simon, 
Chancre  et  roséole  syphilitique  ;  traitement  par  le  bismuth  ; 
néphrite  aiguë  ;  reprise  du  traitement  bismuthique  avec 
tolcnmcc  iiarfaite  {BuU.  de  la  Soc.  /r.  de  derm.  et  de  syph., 
1922,  p.  336).  A  propos  de  la  uéphrite  bisinutliiquc  {Bull, 
méd.,  20-23  déc.  1922). 

(5)  Congrès  de  Paris,  1922. 

(6)  Cl.  Simon  et  Bkalez,  1/e  bismuth  dans  le  traiteiiicnt 
de  la  syiihllis  {Bull,  méd.,  21-24  juûi  1922,  et  Congrès  de  Paris, 
1922).  —  ÜMERYct  Morin  ;  Nicolas,  Massia  et  Gati;  ;  I/iR- 
TAT-JACOB  et  RoiiiiRTi,  Congrès  de  Paris,  1922. 

(7)  Congrès  de  Paris,  1922. 

(8)  De  la  valeur  de  la  médication  bismuthéc  et  de  la  place 
qu’elle  doit  tenir  dans  le  traitcinent  des  aortites  spécifiques 
{Bull,  et  Mèm.  de  la  Soc.  méd.  des  hôp.,  1922,  p.  1760). 

(9)  Iss  maladies  des  enfants  en  1922  {Paris  méd.,  4  uov.  1922). 


mann  est  souvent  négative,  d’après  Merklen  (10), 
chez  les  hérédo-syphilitiques  ;  il  faut  alors  prati¬ 
quer  une  réactivation  et  appliquer  les  méthodes 
de  Hecht  et  de  Desmoulière.  Leredde  (ii)  considère 
l’examen  hématologique  comme  mi  précieux  moyen 
de  diagnostic  dans  les  cas  où  les  autres  recherches 
n’ont  donné  que  des  signes  de  présomption  ;  la 
constatation,  chez  un  enfant,  d’une  hypoglobulie 
avec  hypocluomie  et  d’une  mononucléose  implique 
un  traitement  d’épreuve. 

J.  Nicolas,  Massia  et  Dupasquier  (12)  ont  indi¬ 
vidualisé  un  syndrome  syphilitique  du  bourgeon 
incisif,  qu’on  peut  rencontrer  dans  la  syphilis  ter¬ 
tiaire  acqui.se,  mais  qui  appartient  spécialement 
à  la  syphilis  héréditaire.  Celle-ci  a  une  prédilection 
pour  l’os  incisif  ;  pendant  la  vie  intra-utérine,  elle 
y  doime  lieu  à  la  dent  de  Hutchmson,  à  la  dent  ai 
tournevis,  à  récarteuient  des  incisives  médianes 
.supérieures,  à  l’agénésie  d’une  ou  des  deux  incisives 
latérales  .supérieures,  .sans  compter  les  diverses 
altérations  communes  à  toutes  les  dents  ;  d’autres 
fois,  elle  produit  le  bec-de-lièvre,  uni  ou  bilatéral, 
ou  mi  défaut  de  développement  en  liauteur  de 
l’arcade  dentaire  supérieure.  Plus  tard,  la  syphilis 
du  bourgeon  incisif  se  traduit  par  des  signes  den¬ 
taires  ou  paradentaires  localisés  à  la  région  inter¬ 
maxillaire,  et  qui  persistent  longtemps  si  le  traite¬ 
ment  ii’intervient  pas.  La  syphilis  dystropldque  est, 
d’ailleurs,  le  plus  souvent,  d’après  Milian,  mie 
syphilis  eii  nature  dont  la  virulence  est  simplement 
atténuée  et  qui  peut  rétrocéder  par  un  traitement 
prolongé. 

Leredde  (i  3)  a  insisté  .sur  le  rôle  de  la  syphilis  dans 
Pétiologie  de  nombreuses  maladies  familiales  ; 
Milian  et  lycloug  (14)  ainsi  que  M.  Pinard  ont  cité 
plusieurs  cas  de  myopathie  d’origine  vraisembla¬ 
blement  hérédo-syplûlitique  et  améliorés  par  le 
traitement  arsenical  ;  d’autre  part,  Roger  et 
Mh«  Smadja  (15)  ont  observé  mi  .syndrome  deLittle 
à  prédominance  médullaire  chez  deux  sœurs  pré¬ 
maturées  hérédo-spécifiques  ;  enfin,  dans  quatre 
générations  d’mic  même  famille,  Audrain  (16)  a  vu 
la  S3rphills  se  transmettre  sous  forme  de  lésions 
spécifiques  progressivement  décroissantes,  tandis  que 
vont  en  s’accentuant  les  troubles  endocriniens. 

(10)  Sur  les  frontières  de  lu  S}-philis  {Bull,  et  Mém.  delaSoc. 
méd.  des  hôp.,  1922,  p.  461). 

(11)  Hèmodiiiguostic  de  la  syphilis  héréditaire  {Bull,  de  la 
Soc.  fr.  de  derm.  et  de  syph.,  1922,  p.  104.  L'Hôpital,  avril  1922, 
n»  69). 

(12)  I4;  syndrome  syphilitique  du  bourgeon  incisif  {Ann. 
de  derm.  et  de  syph.,  1922,  n”  7,  p.  323).  —  Sur  un  ais  de 
syphilis  tertiaire  héréditaire  du  bourgeon  incisif  {Réun.  derm. 
de  Strasbourg,  la  mars  1922).  —  M'*»  liLiASCHEnq  Un  cas  de 
syiihilis  tertiaire  héréditaire  du  bourgeon  incisif  {Réun.  derm. 
de  Strasbourg,  14  mai  1922). 

(13)  Existe-t-il  des  iiudadles  par  génération  spontanée  ? 
Sj'plillis  et  maladies  familiales  {lui  Presse  méd.,  19  jiüUet  1922). 

(14)  Myoïiathie  et  s>qjhilis  héréditaire  {Bull,  et  Mém.  de  la 
Soe.  méd.  des  hôp.,  1922,  p.  893). 

(15)  Syndrome  de  Little  à  prédominance  médullaire  cliez  deux 
sœurs  prématurées  hérédo-spécifiques  {Bull,  et  Mèm.  de  la 
Soc.  méd.  des  hôp.,  1922,  p.  72). 

(i  6)  Sur  une  séquelle  syphilitique  durant  quatre  générations 
{Bull,  de  la  Soc.  fr.  de  derm.  et  de  syph.,  1922,  p.  77). 
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LA  SYPHILIS 
OSTÉO-ARTICULAIRE 

ARTHRITES  ET  ARTHROPATHIES 

le  D'  Paul  OASTOU 

Chef  du  laboratoire  général  de  rhôpital  Suiul-l^uis. 

La  syphilis  dans  ses  localisations  multiples 
peut  affecter  une  ou  plusieurs  articulations,  en 
dehors  de  tout  accident  pouvant  attirer  l’atten¬ 
tion  sur  elle. 

C’est  sur  ces  faits  que  j’insisterai  surtout  ici. 
Si  j’ai  choisi  le  titre  de  syphilis  ostéo-arliculaire, 
c’est  que  le  plus  souvent  les  lésions  des  extré¬ 
mités  diaphysaires  des  os  et  des  surfaces  arti¬ 
culaires  sont  connexes,  concomitantes,  succes¬ 
sives,  généralement  associées  et  quelquefois 
consécutives  à  des  synovites  et  à  des  altérations 
périarticulaires  de  même  origine  syphilitique. 

Ce  qui  rend  le  diagnostic  de  la  syphilis  ostéo¬ 
articulaire  difficile,  c’est  que  :  d’une  part  les 
caractères  cliniques  de  ses  manifestations  se 
confondent  avec  ceux  des  lésions  de  la  tuber¬ 
culose,  des  rhumatismes  chroniques,  des  poly¬ 
arthrites  déformantes,  du  rhumatisme  noueux, 
des  arthrites  :  blennorragiques,  infectieuses  ou 
toxiques,  et  des  arthropathies  des  maladies  du 
système  nerveux  ;  que,  d’autre  part,  à  la  syphilis 
s’associent  descauses  étiologiques  et  pathogéniques 
multiples,  parmi  lesquelles  il  faut  placer  au  pre¬ 
mier  rang  :  le  traumatisme,  les  maladies  infec¬ 
tieuses  et  la  tuberculose. 

L’étude  clinique  de  la  syphüis  ostéo-articu- 
culaire  a  été  complètement  modifiée  du  fait  des 
réactions  sérologiques  de  Bordet-Wassermann  et 
de  l’application  des  méthodes  radiographiques, 
qui  ont  démontré  l’influence  delà  syphilis  acquise, 
mais  également  de  la  syphilis  héréditaire  sur  les 
articulations. 

Vouloir  rapporter  toute  la  pathologie  à  l’in¬ 
fluence  de  la  syphilis  n’est  pas  œuvre  de  sens 
clinique,  mais  ayant  fait  le  départ  de  tout  ce 
qui  lui  vient  en  aide,  il  faut  reconnaître  cette 
influence,  et  la  reconnaître,  c’est,  dans  un  grand 
nombre  de  cas,  assurer  la  guérison  du  malade  et 
éviter  des  infirmités. 

La  complexité  anatomique  des  articulations, 
les  organes  de  structures  différentes  qui  les 
composent  :  os,  surfaces  articulaires,  vaisseaux, 
nerfs  ;  le  voisinage  des  tendons  et  de  leur  gaine 
explique  le  mécanisme  pathogénique  complexe  qui 
crée  les  arthrites  et  les  arthropathies.  Il  faut  y 
ajouter,  pour  l’enfant,  l’influence  de  k  période 
de  croissance  et  de  développement  des  os. 


3  Mars  ig23. 

La  syphilis,  anatomiquement,  lèche,  entame 
ou  détruit  les  articulations. 

A  toutes  ces  causes  il  faut  ajouter  le  fonction¬ 
nement  physiologique,  qui  joue  un  rôle  prédo¬ 
minant  dans  les  localisations  des  lésions  arti¬ 
culaires  de  la  syphilis,  plus  fréquente  au  genou, 
chez  l’adulte;  au  coude,  chez  l’enfant. 

Les  modalités  multiples  de  la  syphilis  ostéo¬ 
articulaire  expliquent  les  difficultés  de  leur 
classification  nosologique. 

Le  D""  Fouquet,  dans  son  Traité  de  la  syphilis 
articulaire  (i)  définit  suivant  Defontaine  (2)  les 
arthropathies  syphilitiques  de  la  façon  suivante  : 

«Tous  les  accidents  dus  à  l’empoisonnement 
syphilitique  portant  sur  ce  qui  constitue  une 
articulation,  à  savoir  :  les  extrémités  osseuses, 
les  cartilages,  la  synoviale  et  les  ligaments.  » 

Le  Dr  Fouquet  classe  les  arthropathies  de  la 
syphilis  acquise  d’après  la  période  à  laquelle 
elles  apparaissent,  décrivant  à  part  les  arthro¬ 
pathies  de  la  syphüis  héréditaire  dont,  en  1911, 
le  Dr  Benazet  a  complété  l’étude  dans  une  thèse 
sur  la  syphilis  héréditaire  tardive  des  os  longs  (3). 

Arthropathies  secondaires  :  arthralgies,  syno¬ 
vite  subaiguë,  synovite  chronique  ou  hydarthrose 
secondaire;  arthropathies  tertiaires  :  ostéo-chon- 
dro-arhropathie  ou  pseudo-tumeur  blanche 
syphilitique  ;  infiltration  gommeuse  périsynoviale 
ou  périsynovite  gommeuse  ; 

Arthropathies  de  la  syphilis  héréditaire  pré¬ 
coce  et  tardive  ; 

Ostéo-arthropathie  avec  épanchement  (pseudo¬ 
tumeur  blanche)  ; 

Ostéo-arthropathie  sèche  (arthropathie  défor¬ 
mante). 

Dans  un  travaü  récent,  le  D"^  Edmond  Four¬ 
nier  estime,  d'après  les  statistiques  de  son  père, 
que  la  proportion  des  manifestations  de  la  syphilis 
articulaire  d’origine  héréditaire  s’élèverait  à 
39  p.  100  ;  cette  proportion  atteindrait  56  p.  100 
pour  vau  Huppel  (4)  ;  il  en  décrit  les  variétés 
suivantes  ; 

1“  Forme  arthralgique  prise  pour  des  douleurs 
rhumatoïdes  ou  de  croissance,  surtout  nocturnes. 

,2'*  Hydarthroses  aphlegmasiques,  indolentes, 
doubles. 

30  Forme  d’ostéo-arthriie  à  évolution  lente, 

(1)  CiiARLia  Kouüukt,  Xrultû  de  lu  syphilis  articulaire, 
l’aris,  O.  Jaques,  éditeur,  1905. 

(2)  Defontaink,  De  la  syphilis  articulaire.  Thèse  Paris, 
1882. 

(3)  D.  Benazet,  SyiihiUs  héréditaire  tardive  des  os  longs, 
chez  l'enfant  et  clicz  l’adolescent.  Paris,  G.  Steinhcil,  éditeur 

(4)  lîD.  Fournier,  Syphilis  héréditaire  de  l’enfance,  dans  le 
t.  II  (Syphilis)  du  Traité  de  pathologie  médicale  et  de  thérapeu¬ 
tique  appliquée,  Paris,  1921. 
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insidieuse,  à  douleurs,  avec  présence  de  plaques 
dures  (blindage  de  la  coque  articulaire),  ou  de 
masses  formant  corps  étrangers.  . 

40  Forme  de  pseudo-tumeur  blanche  avec  tumé¬ 
faction,  déformation  globuleuse  de  l’articulation  : 
due  à  des  hyperostoses  des  épipbyses,  avec  épan* 
chement  ou  épaississement  des  tissus  fibreux  péri- 
articulaires,  affection  indolente,  sans  incapacité 
fonctionnelle. 

50  Forme  d’arthropathie  déformante  épiphy- 
saire  :  épiphysite  avec  végétations  ostéophytiques 
de  l’épiphyse,  avec  craquements,  difficultés  de 
certains  mouvements  et  atrophies  musculaires. 

6“  Forme  de  rhumatisme  déformant  analogue 
au  rhumatisme  déformant  vulgaire,  mais  en  dif¬ 
férant  par  le  début  dans  le  jeune  âge,  l’absence 
d’hérédité  similaire  familiale,  la  localisation  se 
faisant  d’abord  dans  les  grandes  articulations.  ' 

De  ces  différentes  formes,  Edmond  Fournier 
rapproche  certaines  variétés  de  coxalgies  et  le 
mal  de  Pott  dû  à  des  ostéo-arthropathies  verté¬ 
brales  spécifiques. 

Enfin,  aux  lésions  articulaires  de  la  syphilis 
il  y  a  lieu  de  rattacher  la  maladie  de  Parrot  et 
ses  arthropathies  suppurées  (i)  ;  ainsi  que  les 
arthrqpathies  du  tabes,  de  la  paralysie  générale 
et  des  maladies  du  système  nerveux  d’origine 
syphilitique  (méningites  et  méningo-myélites). 

D’après  l’énumération  des  formes  et  modalités 
de  la  S3q)hilis  ostéo-articulaire,  si,  chez  l’enfant,  011 
présume  souvent  l’origine  syphilitique  hérédi¬ 
taire  de  première  et  même  de  deuxième  généra¬ 
tion  lorsqu’une  affection  articulaire  aiguë  ou 
subaiguë  s’accompagne  de  stigmates  individuels 
ou  familiaux,  chez  l’adulte,  le  plus  souvent  cette 
origine  échappe  si  on  ne  la  confirme  pas  par 
l’étude  sérologique,  si  on  ne  la  complète  pas  par 
l’examen  radiographique. 

De  diagnostic  se  trouve  alors  justifié  par 
l’effet  du  traitement  spécifique,  qui,  si  ses  lésions 
ne  sont  pas  trop  avancées  et  devenues  d’ordre 
chirurgical,  amène  leur  guérison. 

Des  observations  ci-dessous  me  paraissent 
apporter  une  contribution  intéressante  à  l’étude 
clinique  et  thérapeutique  des  ostéo-arthrites 
syphilitiques. 

OBSERViTioN  I.  —  Polyarthrites  rhumatismales  (pseudo  - 
rhumatisme  syphilitique  de  Fournier).  —  Synovites  sub 
aiguës. 

P...,  .vingt  ans,  chancres  multiples  du  fourreau  et  de 
a  verge,  datant  de  quinze  jours,  polyadénopathies  bilaté¬ 
rales.  Tréponèmes  à  formes  longues.  Entre  à  l’hôpital 

fll  .Ees  arthropathies  suppurées  dans  la  maladie  de  Parrot 
déca-ites  par  MARPAN  etHAnr-EZf/oMrwal  des  Praticims,  n<>45, 
Il  nov.  1922,  et  ta  Médecine,  goût  1922), 


le  18  juin  1922  ;  réaction  de  Bordet-Wassermann  positive. 
Est  traité  par  des  injections  intramusculaires  de 
muthanol  (oxyde  de  bismuth  radifère),  à  raison  de  deux 
injections  de  o“'',i5  par  semaine.  Disparition  des 
chancres,  le  6  juillet.  Ea  réaction  de  Bordet-Wasser- 
niann  restant  positive,  le  malade  reçoit  une  série  d'injec¬ 
tions  intraveineuises  de  novarsénobeuzol  Billon  aux  doses 
de  :  0,15  ;  0,30,  0,45,  0,60  et  0.75  x  2.  Il  quitte  l’hôpital 
sans  que  la  réaction  de  Bordet-Wassermann  soit  devenue 
négative. 

Il  revient  le  22  septembre  :  sa  réaction  est  encore  par¬ 
tiellement  positive.  Ou  le  perd  de  vue  jusqu’au  n  oc¬ 
tobre,  où  il  revient  dans  le  service  avec  le  diagnostic  de 
«  rhumatisme  articulaire  aigu  *. 

En  l’examinant,  on  constate  une  raideur  douloureuse 
avec  impotence  fonctionnelle  du  genou  droit  sans 
gonflement  douloureux  ;  le  genou  gauche  est  légèrement 
douloureux,  la  température  est  de  380,2  et  oscille  entre 
37'',8  et38«,4.  Aucun  autre  trouble  organique,  pas  d’écou¬ 
lement  urétral.  Des  jours  suivants,  douleur  et  impotence 
des  articulations  des  doigts  de  la  main  droite  avec  prédo¬ 
minance  au  niveau  des  articulations  de  la  phalange  et 
de  la  phalangine.  Ces  articulations  sont  légèrement 
tuméfiées,  en  fuseau,  sans  rougeur;  leurs  mouvements 
sont  douloureux,  et  la  pression  au-dessus  et  en  de.ssous 
de  l’articulation  exagère  la  douleur. 

Une  radiographie  ne  démontre  aucune  lésion  appa¬ 
rente.  Ea  température  oscille  entre  370,5  et  38,01-380,2. 

Ee  22  octobre,  on  reprend  un  traitement  de  novarsé- 
nobenzol.  Après  une  injection  de  o^^is  suivie  de 
réaction  fébrile  avec  embarras  gastrique,  apparaît,  trois 
jours  après,  une  poussée  de  subictère.  Ee  foie  déborde  légè¬ 
rement,  les  urines  contiennent  des  pigments  biliaires  ;  les 
selles  sont  colorées. 

Ee  malade  est  mis  à  la  diète  ;  il  prend  des  cachets  con¬ 
tenant  o'^as  de  quinine,  salicylate  de  soude,  ben- 
zoate  de  soude  et  urotropine.  On  lui  donne  10  grammes 
de  sulfate  de  soude  tous  les  matins  et  des  lavements  en 
goutte  à  goutte  avec  glucose  et  urotropine. 

Vers  le  quinzième  jour,  l’ictère  disparaît,  mais  les 
manifestations  articulaires  persistant,  on  le  traite  avec 
des  suppositoires  à  base  d’onguent  mercuriel  et  coUar- 
gol  à  o«'',lo  de  chaque.  Après  deux  séries  de  dix 
suppositoires,  le  malade  sort  guéri  de  sa  poussée  arti¬ 
culaire. 

Ce  cas  ne  peut  être  rapporté  au  rhumatisme 
articulaire  aigu,  dont  il  n’a  eu  ni  la  forme,  ni 
l’évolution.  Il  est  parvenu  en  pleine  période 
secondaire  chez  un  malade  insuffisamment  traité, 
conservant  une  réaction  positive,  tolérant  mal 
l’arsenic  et  guérissant  par  le  mercure  donné 
en  suppositoires. 

Obs.  II.  —  Arthropathle  du  genou  gauche  avec  pous¬ 
sées  d’oedèmes.  —  Synovites  pérl-artlcuialres.  — •  Ostéite 
avec  érosions  et  proliférations  osseuses. 

R...,  soixante  ans,  employé  de  bureau.  Axurait  eu,  à 
l’âge  de  dix-huit  ans,  une  ulcération  de  la  verge  accom¬ 
pagnée  d’adénopathie  et  guérie  par  des  pilules. 

Ultérieurement,  cette  adénopathie  aurait  nécessité 
une  intervention  à  la  suite.de  laquelle  la  jambe  gauche 
est  atteinte  de  poussées  œdémateuses  se  portant  sur  tout 
le  membre. 

M,  R...  est  marié,  et  sa  femme  a  présenté  de  l’onyxis, 
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del'iritisqiii  ont  été  traités  spécifiquement.  Elle  aen  outre 
im  fibrome. 

M.  R...  est  sujet,  depuis  plusieurs  années,  àdes  poussées 
de  fluxion  articulaire  du  genou  gauche  qu'on  a  qualifiée 
d'hydarthrose.  Re  genou  se  tuméfie,  devient  douloureux, 
avec  impotence  fonctionnelle  plus  ou  moins  complète. 
Ou  constate  alors,  avec  la  tuméfaction,  un  empâtement 
des  parties  latérales  et  du  cul-de-sac  inférieur  ;  la  pression 
est  douloureuse  en  ces  points. 

En  dehors  des  états  de  cri.ses  plus  ou  moins  fortes  sur¬ 
venant  deux  à  trois  fois  par  an,  le  genou  reste  gros,  mais 
n’empêche  pas  la  marche. 

En  1919,  douleurs  précordiales,  se  propageant  à  l’épaule 
et  au  bras  et  s’accompagnant  d’angoisse  précordiale. 

1/ auscultation  dénote  un  bruit  clangoreux  à  l’aorte, 
sans  souffle.  Ee  pouls  est  normal.  Les  pupilles  réagissent 
normalement  ainsi  que  les  réflexes  rotuliens. 

L’examen  radioscopique  indique  une  opacité  de  l’aorte 
qui  est  légèrement  élargie. 

Heclit  et  Bordet-Wassermann  positifs. 

Le  diagnostic  d’aortite  est  suivi  d’un  traitement  au 
Sanar  (novarsénobenzol  Carrion)  aux  doses  progres¬ 
sives  de  oe',io  à  o*',6o,  jusqu’à  concurrence  de 
Il  est  fait  ensuite  huit  injections  hebdomadaires  d’arqué- 
ritol  à  o*'',07  par  injection,  suivies  de  la  prise  pendant 
un  mois  de-  2  grammes  d’iodure  de  potassium  par  jour. 

Les  signes  cliniques  et  subjectifs  de  l’aortite  disparais¬ 
sent  et  le  malade,  pendant  cette  période,  ne  souffre  pas 
du  genou. 

En  1921,  à  plusieurs  reprises,  crises  douloureuses  avec 
tuméfaction  et  impotence  du  genou,  qui  est  gonflé,  tendu, 
douloureux,  sensible  au  toucher  avec  impotence  fonction¬ 
nelle  complète. 

Ces  crises  sont  considérées  comme  rhumatismales  et 
traitées  sans  effet  notable  par  le  salicylate  de  soude  qui 
calme  les  douleurs,  mais  n’agit  pas  sur  le  gonflement. 

Ep  novembre  1922,  crise  intense  qui  oblige  à  garder 
le  lit.  I^e  malade  accuse  une  douleur  intense  qu’il  loca¬ 
lise  surtout  à  la  face  antérieure  de  la  rotule. 

L’examen  montre,  en  dehors  de  l’empâtement  latéral, 
un  point  extrêmement  sensible  au  toucher  sur  la  rotule. 
En  ce  point,  la  peau  est  rouge  et  tendue,  donnant  l’appa¬ 
rence  d’une  Suppuration. 

A  la  radiographie,  on  constate  sur  la  rotule  une  véri¬ 
table  érosion  osseuse  en  cupule  ;  des  points  de  raréfac¬ 
tion  et  des  taches  claires  sur  les  tibias  au-dessous  des  sur¬ 
faces  articulaires  qui  sont  légèrement  épaissies  et  irré¬ 
gulières  ;  sur  le  tibia  et  la  rotule,  proliférations  périostées 
irrégulières;  tout  autour  de  l’articulation,  aspect  des 
tissus  flou  et  nuageux,  avec  taches  opaques  péri-articu- 
1  aires. 

Les  réactions  de  Hecht  et  Bordet-Wassermann,  qui 
avalent  été  négatives,  sont  redevenues  positives. 

M.  R..., qui  avait  été  soulagé  autrefois  par  des  appli¬ 
cations  de  pommade  avec  collargol,  10  grammes  pour 
}Oo  grammes  d’onguent  mercuriel,  est  mis  au  traitement 
bismuthé.  Tous  les  trois  jours,  une  injection  intra¬ 
musculaire  de  muthanol  à  o*',i5  lui  est  faite. 

Il  lui  est  appliqué  en  outre,  sur  les  genoux,  des  com¬ 
presses  imbibées  du  mélange  : 

Poly  sulfure  de  potassium  :  4  grammes  ; 

Sel  marin  ;  deux  cuillerées  à  soupe  ; 

Teinture  d’iode  :  i  cuillerée  à  café  ; 

Eau  :  un  litre. 

Dès  la  sixième  injection  de  muthanol,  une  améliora¬ 


tion  notable  se  produit  et  le  malade,  qui  ne  pouvait  bou¬ 
ger  depuis  plusieurs  semaines,  reprend  ses  occupations. 

Ee  schéma  radiographique  de  cette  obser¬ 
vation  est  un  type  de  lésions  ostéo-articulaires 
syphilitiques  :  on  y  trouve  réunies  des  productions 
ostéophytiques,  des  érosions  et  raréfactions  os¬ 
seuses,  ainsi  que  des  condensations  osseuses  par¬ 
tielles  et  des  infiltrations  péri-articulaires. 

La  guérison  clinique  rapide  par  le  traitement 
est  un  argument  de  plus  en  faveur  de  l’origine 
syxihilitique  de  l’ostéo-arthrite  du  genou. 

Obs.  III.  —  Ostéo-arthrlte  proliférante  et  pért-arthrite 
(synovites)  du  genou.  Syphilis  conjugale  probable. 

J’eus  occasion  d’avoir  comme  familier  un  artisan, 
M.  S...,  peintre  et  dessinateur,  que  j’ai  suivi  pendant  une 
trentaine  d’années,  dont  je  connais  les  trois  enfants,  l’un 
atteint  de  strabisme  et  débile,  les  deux  autres  présentant 
des  anomalies  de  caractère,  sans  tares  apparentes,  l’un 
d’entre  eux  ayant  perdu  un  enfant  de  méningite, 

S...  se  plaignit  à  moi  de  crises  d’asthme  dont  la  fré¬ 
quence  et  l’intensité  allaient,  disait-il,  croissantes  et  s’ac¬ 
compagnaient  de  douleurs  précordiales  qu’il  caractérisait 
difficilement. 

L’auscultation  de  l’aorte  montrait  un  assourdissement 
notable  des  bruits  normaux.  Les  bruits  respiratoires  dimi¬ 
nués  fortement  des  deux  côtés,  avec  léger  souffle  et  reten¬ 
tissement  de  la  voix  au  niveau  du  hile  ;  aucun  signe  de 
bronchite.  La  percussion  sternale  donnait  une  matité 
remontant  vers  le  cou,  s’étendant  vers  les  clavicules  et 
dépassant  les  limites  du  cœur. 

Quoiqu’il  n’y  eût  aucun  signe  aortique  net,  il  semblait 
bien  que  les  phénomènes  d’oppression  étaient  sous  la  dé¬ 
pendance  d’une  lésion  du  médiastin  au  voisinage  du  hile. 

Ces  accidents  se  produisirent  avant  l’emploi  des 
méthodes  sérologiques  et  au  début  de  la  radiologie. 

Un  examen  radioscopique  montra  une  ombre  médias¬ 
tinale  opaque  entourant  le  hile,  débordant  et  masquant 
l’aorte  et  s’étendant  en  haut  et  latéralement  vers  les 
bronches. 

Les  médecins  et  chirurgiens  de  l’hôpital  auquel  fut 
montré  le  malade  pensèrent  qu’il  s’agirait  probablement 
d’un  sarcome. 

L’évolution  de  la  maladie  fut  assez  rapide.  Les  crises, 
d’abord  dyspnéiques,  devinrent  rapidement  asphyxiques. 

Le  malade  présenta  successivement  de  l’œdème  des 
bras,  une  circulation  collatérale  intense  et  mourut  au  bout 
de  trois  mois,  dans  les  souffrances  d’un  état  de  suffocation 
asphyxique  que  des  doses  élevées  de  morphine  calmaient 
à  peine. 

A  l’autopsie,  je  constatai  une  masse  médiastinale,  en¬ 
tourant  l’aorte  dilatée  et  épaissie,  constituée  par  un  tissu 
à  la  fois  scléreux  et  mou  par  places,  dont  l’examen  histo¬ 
logique  ne  rappelait  pas  la  constitution  du  sarcome. 
J e  pensais  qu’il  pouvait  s’agir  d’une  tumeur  lymphatique, 
et  l’idée  ne  me  vint  pas  d’une  médiastinite  syphilitique, 
d’autant  qu’à  aucun  moment  je  n’avais  pu  c’onstatei 
chez  S...  l’existence  d’une  syphilis,  qu’il  ne  m’aurait  d’ail- 
leiurs  point  cachée. 

Quelques  années  plus  tard,  sa  femme,  qui  se  plaignail 
depuis  longtemps  de  douleurs  et  de  gêne  fonctionnelle 
dans  les  genoux,  vint  me  consulter  pour  une  arthrite 
du  genou  gauche'qui  la  rendait  impotente. 
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Je  constatai  que  le  genou  gauche  était  globuleux,  tumé¬ 
fié,  avec  empâtement  périphérique  et  douloureux  au 
toucher  sur  les  parties  latérales. 

ha  flexion,  presque  impossible,  provoquait  de  vives 
douleurs. 

Un  examen  radiographique  montra  des  lésions  proli¬ 
férantes  du  fémur  et  du  tibia  au  niveau  de  l'articulatioui 
dont  les  surfaces  étaient  irrégulières,  des  opacités  et  un 
flou  nuageux  péri  et  intra-articulaire. 

ha  sérologie  donna  un  Hecht  et  un  Bordet-Wassermann 
complètement  positifs. 

Ue  diagnostic  d'ostéo-arthrite  syphilitique  me  parut 
justifié,  non  seulement  par  le  résultat  positif  des  réactions 
sérologiques,  mais  par  l'histoire  clinique  du  mari  qui  vrai¬ 
semblablement  était  mort  de  médiastinite  syphilitique. 

La  malade  fut  soumise  au  traitement,  mais  celui-ci  ne 
put  être  intensif  :  des  frictions  mercurielles,  des  injections 
d’hectiue  et  de  bi-iodure,  la  prise  d’iodure,  faites  irrégu¬ 
lièrement,  amenèrent  une  atténuation  des  douleurs  et  de 
l’impotence  fonctionnelle. 

Un  examen  radiographique  ultérieur  permit  de  cons¬ 
tater  l’atténuation  des  lésions  péri-articulaires,  mais  les 
proliférations  osseuses  et  les  taches  intra-articulaires 
étaient  restées  intactes. 

Cette  observation,  dans  laquelle  les  lésions 
articulaires  rappellent  celles  des  arthropathies 
tabétiques,  quoique  la  malade  n’ait  présenté 
aucun  signe  de  cette  affection,  est  le  type  d’une 
ostéo-arthrite  S3q)hilitique,  ancienne  et  à  longue 
évolution,  contre  laquelle  le  traitement  spéci¬ 
fique  a  beaucoup  de  peine  à  agir. 

Je  dois  ajouter  que  des  examens  sérologiques 
faits  à  plusieurs  reprises  n’ont  pu  être  négativés, 
ce  qui  tient  vraisemblablement  à  un  traitement 
insuffisamment  actif. 

Obs.  IV.  —  Pélyarthrltes  à  type  d’arthrite  défor¬ 
mante  du  genou  et  de  rhumatisme  noueux  de  la  main 
et  des  doigts. 

M“'' R..., soixante  ans,  atteinte  depuis  plusieurs  années 
d’arthrites  qualifiées  de  rhumatisme  chronique  progres¬ 
sif  et  de  rhumatisme  noueux. 

Aucun  antécédent  pathologique  caractérisé  ;  mène  une 
vie  sédentaire.  Pas  de  fausse  couche,  un  fils  bien  portant. 
Le  mari  de  la  malade  a  eu  une  hémiplégie  droite,  il  y  a 
quelques  années,  avec  Bordet-Wassermann  positif.  Un 
traitement  combiné  au  novarsénobenzol  et  au  cyanure 
de  merciure,  puis  à  l’arquéritol,  a  amené  la  guérison  avec 
persistance  d’une  légère  contracture. 

M™»  R...  présente  aux  deux  genoux  de  la  tuméfaction 
douloureuse,  surtout  dans  les  mouvements  qui  sont  des 
plus  pénibles,  quand  elle  se  met  debout  ou  veut  mar- 

Les  articulations  des  doigts  présentent  le  type  du  rhu¬ 
matisme  noueux,  mais  eu  forme  de  fuseaux  plutôt  que  de 
nodosités. 

De  nombreux  traitements  pour  le  rhumatisme,  en  par¬ 
ticulier  l’emploi  du  soufre  en  injections,  n’ont  amené  au¬ 
cune  amélioration. 

Un  examen  radiographique  démontre  l’existence 
d’épaississement  périosté,  de  productions  ostéophy- 
tiques  et  de  flou  nuageux  péri-articulaire. 

Le  Hecht  est  positif,  le  Bordet-Wassermann  partielle¬ 
ment  positif. 


L’institution  d’un  traitement  bismuthique  (muthanol), 
fait  depuis  quelque  temps  seulement,  semble  avoir  pro¬ 
duit  déjà  une  légère  amélioration. 

Comme  dans  le  cas  précédent,  l’origine  des 
arthropathies  semble  attribuable  à  une  syphilis 
d’origine  conjugale,  larvée,  qui  n’a  donné  lieu 
qu’aux  seuls  accidents  articulaires  qui  semblent 
bien  relever  de  la  syphilis  et  non  de  causes  dif¬ 
ficiles  à  préciser  pouvant  créer  le  rhumatisme 
chronique,  affection  étiologiquement  mal  définie. 

Obs.  V.  —  Rhumatisme  déformant  (pseudo-rhuma¬ 
tisme  noueux).  — •  Pleurlte  chronique.  —  Tabes . hérédi¬ 
taire. 

L...,  cinquante  ans,  fièvre  typhoïde  à  douze  ans; 
après  avoir  présenté  dans  sa  jeunesse  une  chloro-anémie 
intense,  s’est  mariée  à  dix-huit  ans,  pour  la  première  fois, 
avec  un  mari  mort  de  tuberculose  génitale  avec  généralisa¬ 
tion  ;  pas  d’enfants. 

D’un  second  mariage,  sont  nés  deux  enfants,  bien 
portants.  Son  second  mari  contracte  un  tubercule  ana¬ 
tomique  et,  dans  le  cours  d’une  grippe,  fait  de  la  tubercu¬ 
lose  pulmonaire  dont  il  meurt. 

Dès  son  premier  mariage,  M“"L...  accuse  déjà  des  dou¬ 
leurs  qualifiées  de  rhumatismes. 

Vers  l’âge  de  trente  ans,  ces  douleurs  se  manifestent 
surtout  dans  les  jambes  et  aux  genoux,  avec  signes  d’ar¬ 
thrite  sèche  et  légère  impotence  fonctionnelle. 

En  même  temps,  crises  de  bronchite  avec  phénomènes 
asthmatiques.  On  constate  dès  cette  époque  de  la  pleurésie 
sèche  des  deux  bases,  sans  qu’il  y  ait  de  suspicion  d’acci¬ 
dents  tuberculeux  des  sommets. 

La  malade  est  d’ailleurs  vue,  à  cette  époque,  par  plusieurs 
médecins  des  hôpitaux. 

C’est  vers  quarante  ans  que  se  sont  manifestés  des 
gonflements  des  articulations  des  doigts  des  deux  mains, 
s’accompagnant  de  crises  douloureuses  et  d’impotence 
fonctionnelle. 

La  malade  offre  l’apparence  clinique  du  rhumatisme 
noueux. 

Avant  même  le  début  des  manifestations  articulaires, 
M“‘’L...  avait  rme  absence  complète  de  réflexes  rotulieus, 
de  l’inégalité  pupillaire,  le  signe  d’Argyll,  des  crises 
fréquentes  d’incontinence  d’urine,  de  l’atonie  intestinale 
avec  céphalée  persistante. 

Les  antécédents  héréditaires  sont  les  suivants  : 

Père  mort  à  soixante-deux  ans,  soigné  par  Charcot  et 
Gilles  de  la  Tourette  pour  un  tabes  nettement  caractérisé 
dont  le  début  est  apparu  vers  l’âge  de  trente  ans. 

Crises  de  douleurs  fulgurantes  dans  les  bras,  troubles 
pupillaires,  absence  de  réflexes  rotuliens,  leucoplasie  lin¬ 
guale  (le  malade  n’a  jamais  fumé),  glossite  scléreuse  ty¬ 
pique. 

L’évolution  du  tabes  s’est  faite  progressivement,  attei¬ 
gnant  les  membres  inférieurs,  Le  malade  est  mort  subite¬ 
ment  après  amaurose  partielle  et  crises  laryngées. 

La  mère  deM”“=  L...est  atteinte  de  fibrome;  elle  a  eu 
une  pelade  intense,  a  eu  trois  enfants  ;  un  mort  en  bas 
âge  (sans  renseignement  clinique)  ;  le  deuxième  est  la 
malade  ;  le  troisième,  âgé  actuellement  de  cinquante- 
huit  ans,  a  eu  dans  son  enfance  une  paraplégie  à  la  suite 
d’une  fièvre  typhoïde  grave  et  vers  l’âge  de  vingt-deux  ans 
jusqu’à  vingt-huit  des  crises  rhumatoïdes  aux  mains  et 
aux  pieds,  qualifiées  goutte. 
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Les  descendants  ont  été  suivis  pendant  trois  généra¬ 
tions  sans  qu’il  y  ait,  dans  la  ligne  directe  ou  collatérale, 
à  noter  de  tares  ou  de  dégénérescences. 

M™»  I,...  n’a  pas  été  radiographiée  ;  uneséro-réaction  a 
donné  un  Hecht  positif  et  un  Bordet-Wasscnnann  négatif. 

Jamais  la  malade  n’a  voulu  se  traiter.  L’iodiue  de  potas¬ 
sium  et  le  soufre  calmaient  les  crises  douloureuses.  Elle 
est  morte  à  cinquante-huit  ans,  des  suites  d’une  seconde 
atteinte  de  fièvre  typhoïde. 

Cette  observation  soulève  des  problèmes  cli¬ 
niques  multiples.  Il  semble  qu’on  puisse  éliminer 
l’influence  delà  tuberculose  articulaire  t>q)e  Poucet 
par  contagion  maritale,  les  manifestations  arti¬ 
culaires  s’étant  produites  avant  le  premier  mariage. 

Peut-on  incriminer  le  tabes  comme  cause 
des  arthropathies  ?  Cela  ne  semble  pas  probable, 
les  troubles  articulaires  et  nerveux  ayant  évolué 
simultanément. 

Reste  à  déterminer  l’influence  de  la  fièvre 
typhoïde  sur  les  articulations  :  cette  influence 
paraît  fort  éloignée. 

Ivn  résumé,  il  semble  bien  s’agir  ici  d’uii  rhu¬ 
matisme  noueux,  d’une  polyarthrite  des  petites 
articulations  d’origine  hérédo-sjqïhilitique  tar¬ 
dive. 

Les  quelques  observations  ci-dessus  montrent 
quelques-uns  des  aspects  cliniques  des  ostéo- 
arthrites  syphilitiques  et  témoignent  des  diffi¬ 
cultés  de  l’interprétation  étiologique  et  patho¬ 
génique  de  ces  affections. 

La  description  complète  de  chaque  forme  ou 
variété  dans  ses  signes  et  son  évolution  dépas¬ 
serait  les  hmites  d’un  simple  exposé  de  la  question. 
Le  lecteur  pourra  se  reporter  aux  thèses  de 
MM.  les  D"'®  Fouquet  et  Benazet,  ainsi  qu’à 
l’article  de  M.  le  Broca,  qui  a  étudié  spéciale¬ 
ment  l’hydarthrose  syphilitique. 

Depuis,  a  eu  lieu  à  la  Société  médicale  des 
hôpitaux  {Bull,  n»  2,  25  janvier  1923  et  n  ’  3, 
I  février  1923)  une  discussion  sur  le  rhumatisme 
chronique  déformant  dans  ses  rapports  avec  la 
syphilis. 

Je  résumerai  en  quelques  mots  les  signes 
cliniques  et  radiographiques  des  ostéo-arthrites 
de  la  syphilis  acquise  et  héréditaire  précoce  et 
tardive. 

Cliniquement,  les  ostéoarthrites  syphilitiques 
de  la  syphilis  acquise  se  traduisent  : 

1“  Par  la  tuméfaction  avec  empâtement  arti¬ 
culaire  et  surtout  périarticulaire,  le  plus  souvent 
sans  rougeur  ni  fluctuation,  exception  faite  pour 
l’hydarthrose  ; 

2°  Par  la  douleur  spontanée  ou  dans  les  mou¬ 
vements,  ou  provoquée  par  la  pression,  surtout 
au  niveau  des  points  épiphysaires  et  des  liga¬ 
ments  ; 


3“  Par  l’impotence  fonctionnelle  qui  existe 
dans  tous  les  cas  et  attire  l’attention  des  malades 

Ces  ostéo-arthropathies  accompagnent  les  acci¬ 
dents  secondaires  ou  se  montrent  au  début  de  la 
syphilis  sous  forme  :  d’arthralgies,  d’arthrites 
sèches,  d’hydarthrose,  de  pseudo-rhumatismes,  se 
localisant  de  préférence  au  genou,  quelquefois 
sur  les  petites  articulations. 

I,eur  apparition  est  le  plus  souvent  tardive, 
leur  évolution  lente,  chronique,  à  poussées  suc¬ 
cessives,  déterminant  des  malformations  et  pou¬ 
vant  aboutir  à  l’ankylose. 

Il  est  fréquent  de  voir  la  bilatéralité  des 
arthrites,  leur  extension  à  plusieurs  articula¬ 
tions. 

A  ces  caractères  s’ajoutent  dans  la  syphilis 
héréditaire  précoce  des  suppurations  par  infec¬ 
tions  microbiennes  associées  ;  des  lésions  destruc¬ 
tives  et  surtout  la  dissémination  des  lésions 
osseuses  syphilitiques  concomitantes  sur  la  dia- 
physe  des  os  longs. 

Il  est  rare  d’ailleurs,  dans  la  syphilis  hérédi¬ 
taire  précoce  ou  tardive,  de  ne  pas  rencontrer 
en  même  temps  les  stigmates  familiaux  ou  indi¬ 
viduels  de  la  syphihs. 

Les  aspects  radiographiques  des  lésions 
peuvent  se  grouper  en  trois  types  principaux,  le 
plus  souvent  associés,  surtout  les  deux  premiers  : 

Ostéo-arthrite  proliférative  avec  production 
d’épaississement  périosté,  d’ostéophytes  siégeant 
sur  les  épiphyses,  quelquefois  au  niveau  des  carti¬ 
lages  articulaires  ; 

Ostéo-arthrite  raréfiante,  caractérisée  par  des 
taches  claires  de  raréfaction  osseuse,  qui  ulté¬ 
rieurement  évoluènt  vers  la  sclérose  et  l’ostéite 
condensante  ; 

Ostéo-arthrite  destructive,  simulant  la  tumeur 
blanche  et  aboutissant  à  la  destruction  des  élé¬ 
ments  de  l’articulation. 

A  ces  caractères  il  faut  ajouter  les  épaississe¬ 
ments  périarticulaires  et  articulaires  qui  se 
manifestent  sôus  forme  de  taches,  d’ombres,  de 
flous  au  niveau  des  gaines  tendineuses,  et  des 
taches  péri-articulaires. 

Dans  les  cas  intenses,  l’interUgne  articulaire 
est  sinueux,  irrégulier,  peu  visible  ;  toute  l’ar¬ 
ticulation  peut  être  envahie  par  des  masses 
compactes,  comme  cela  se  voit  dans  les  arthro¬ 
pathies  tabétiques  qui  aboutissent  à  des  sub¬ 
luxations  ou  à  des  luxations  caractérisant  la 
dénomination  de  membre  de  polichinelle,  alors 
que  la  palpation  donne  la  sensation  de  corps 
étrangers  et  de  sac  de  noix. 

Le  diagnostic  différentiel,  à  défaut  de  commé¬ 
moratifs  ou  de  signes  concomitants  de  syphilis 
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acquise  ou  héréditaire,  est  à  faire  en  général  avec 
le  rhumatisme  chronique  et  ses  différentes  formes, 
les  arthrites  infectieuses,  les  ostéomyéütes  de 
même  nature,  le  sarcome  assez  fréquent  chez  les 
enfants,  et  surtout  avec  les  arthrites  tuberculeuses. 

La  présomption  de  l’origine  syphilitique  des 
accidents  est  donnée  par  l’examen  radiogra¬ 
phique  :  toute  lésion  ostéo-articulaire  avec  ostéo- 
phytes,  épaississements  périostes  diaphysaires 
ou  péri-articulaires,  implique  la  nécessité  d’un 
examen  sérologique,  qui,  s’il  est  positif,  entraîne 
la  probabilité  du  diagnostic  étiologique. 

Réserves  étant  faites  de  la  possibilité  d’absence 
de  lésions  radiographiques,  comme  l’a  dit  M.  le 
professeur  Broca,  ou  de  la  négativité  des  réactions 
sérologiques. 

Mais  lorsque,  à  défaut  de  preuves  certaines,  le 
doute  subsiste,  le  traitement  spécifique  doit  être 
tenté,  en  l’instituant  suivant  l’âge  des  malades 
et  la  nature  des  lésions. 

Au  traitement  arsenical  par  voie  endoveineuse, 
intramusculaire  ou  sous-cutanée,  il  faut  associer 
les  médications  bismuthiques,  mercurielles  et 
iodurées. 

La  médication  bismuthique,  et  en  particulier 
le  muthanol,  semble  donner  d’excellents  résultats. 

Mais,  à  côté  du  traitement  spécifique,  il  ne  faut 
pas  oublier  l’opothérapie  pluri-glandulaire  qui, 
sous  forme  d’extraits  osseux,  thyroïdiens,  hypo¬ 
physaires  et  surrénaux,  viennent  en  aide  à  la 
croissance  et  ,  à  la  régénération  du  tissu  osseux, 
■  en  même  temps  qu’elle  active  utilement  la  nutri¬ 
tion  générale. 


LES  INJECTIONS 
SOUS'CUTANÉES 
ET  INTRAMUSCULAIRES 

D’ARSÊNOBENZÈNES 

AVANTAGES,  INCIDENTS,  ACCIDENTS 
DANGERS 

le  P'  G.  PETGES 

J’émettais  au  Congrès  de  dermatologie  et  de 
s>q)hiligraphie  de  Paris,  le  6  juin  dernier,  l’opinion 
suivante  ; 

«  Qu’on  le  veuille  ou  non,  la  question  de  l’aban¬ 
don  des  injections  intraveineuses  d’arsénoben- 
zènes  est  posée  ;  il  se  produit  depuis  deux  ans 
une  évolution  indéniable  en  faveur  de  la  voie 
sous-cutanée  et  intramusculaire,  que  M.  Balzer 


a  le  mérite  d'avoir  préconisée.  Les  praticiens 
tendent  de  plus  en  plus  à  l’adopter, parce  qu’elle 
est  plus  facile  et  écarte,  leur  a-t-on  dit,  les  craintes 
d’accidents.  Même  des  s])écialistes,  même  des 
cliirurgiens,  habitués  aux  responsabilités,  ne 
veulent  plus  entendre  parler  de  l’injection 
intraveineuse  après  avoir  obseu’é  une  crise 
nitritoïde  sévère,  et  en  particulier  la  crise  blanche 
syncopale  ;  j’en  connais,  iK)n  des  moindres. 

C’est  qu’en  effet  l’injection  sous-cutanée  ou 
intramusculaire,  pratiquée  convenablement,  est 
peu  ou  pas  douloureuse,  avec  certaines  produits 
tels  que  le  sulfarsénol  (jui  permet  des  doses 
de  oü'^jOC)  à  o(!'',()o,  et  même  of.bC:  et  0(î'',7Z, 
que  j’emploie  couramment.  lîlle  a  le  très  grand 
avantage  de  pennettre  au  spécialiste  consultant 
de  faire  appliquer  un  traitement  complet  no- 
varsénical  par  le  praticien  lui-même  ;  cet  avan¬ 
tage  est  considérable. 

Ne  s’accompagne-t-il  pas  de  qnehiues  incon¬ 
vénients  ?  La  Société  médicale  des  hôpitaux 
de  Paris,  entre  autres,  en  a  donné  récemment 
les  échos  avec  1\IM  Milian,  Sézarj',  Boidin, 
Marcel  Pinard. 

Bien  entendu,  je  ne  vise  que  les  injections 
pratiquées  avec  les  produits  tels  que  les  novar- 
séiiobenzols  de  diverses  marques  et  le  sulfarsénol, 
sans  i^réjuger  des  résultats  analogues  ou  dif¬ 
férents  produits  par  le  composé  nouveau  actuel¬ 
lement  étudié  par  MM.  Jeanselme,  Poniaret, 
Bloch,  Bertin,  l’amino-arsénophénol  ou  132,  — 
dont  l’administration  normale  est  la  v'oie  intra¬ 
musculaire  et  qui  paraît  plein  de  promesses,  qui 
en  tout  cas  ouvre  une  voie  nouvelle. 

J’ai  voulu  me  faire  une  opinion  personnelle 
et  j’ai  traité  par  voie  sous-cutanée  ou  intra¬ 
musculaire  57  malades  depuis  août  1920  ; 
voici  mes  résultats. 

'fout  d’abord,  que  vaut  la  voie  sous-cutanée 
au  point  de  vue  thérapeutique?  Pendant  la 
période  préhumorale  primaire,  chez  les  malades 
pris  au  début  du  chancre,  à  la  période  du  diagnostic 
microscopique,  les  résultats  sont  identiques  à 
ceux  de  la  voie  intraveineuse  :  la  réaction  de  Bor- 
det- W assermann  re.ste  négative ,  et  j  ’  ai  six  cas  traités 
entre  août  1920  et  mai  1922  chez  lesquels  toute 
l’apparence  de  guérison  est  obtenue.  Chez  ks 
primaires  traités  vers  le  huitième,  douzième  jour 
du  débirt  du  chancre,  â  la  période  préhumorale 
aussi,  chez  Icscprels  il  existe  déjà  une  réactioir 
ganglionnaire  de  voisinage,  mes  résultats  sont  les 
mêmes  (pie  ceux  de  MM.  Tzanck  et  llohen,  avec 
une  apparition  transitoire  de  réaction  de  Bordet- 
Wassennann  positive  vers  le  vingtième,  vingt-cin¬ 
quième  jour.  C’est  ipie,  d’après  mes  obsercations 
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faites  au  jour  le  jour,  l’action  thérapeutique  objec¬ 
tive  ne  se  manifeste  dans  la  voie  sous-cutanée 
qu’ après  un  retard  de  trois  à  quatre  jours  sur  celle 
de  la  voie  intraveineuse  ;  ce  temps  perdu  est  sans 
doute  la  cause  de  cette  réaction  positive  éphé¬ 
mère,  que  le  traitenient  corrige  dès  qu’il  est 
amorcé.  Dans  la  syphilis  secondaire  et  tertiaire 
il  égale  environ  six  à  huit  jours,  puis  les  choses 
se  passent  ensuite  comme  avec  l’injection  intra¬ 
veineuse. 

Des  incidents,  poussées  fébriles,  céphalée, 
malaises,  érythrodermies,  m’ont  paru  identiques; 
je  n’ai  pas  observé  de  cas  d’ictères  chez  57  ma¬ 
lades  ayant  reçu  de  lu  à  12  injections  de  sulfar- 
sénol  de  osf.oô  à  o8'’,72.  lycs  petits  intolérants 
intraveineux  le  sont  souvent  aussi  pour  cette  voie. 

Mais  chez  trois  de  mes  malades,  trois  à  quatre 
heures  après  l’injection  (la  troisième  à  üsi-,a4  ou 
o8'',30  avec  le  sulfarsénol  chez  deux  malades, 
la  troisième  avec  oS‘’,45  de  novar.sénolrenzol  chez 
un  autre)  est  survenue  une  crise  nitritoïde  sévère, 
avec  état  comateux  de  deux  à  trois  heures  de 
durée  ;  l’une  d’elles,  observée  par  le  professeur 
Arnozaïqa  eu  des  allures  graves  chez  un  intolérant 
antérieur  du  914  intraveineux.  J’en  ai  recueilli 
quatre  autres  observations  qui  m’ont  été  signalées 
par  des  confrères. 

Or  qu’arrive-t-il  en  pareil  cas?  C’est  qu’au  lieu 
de  se  passer  sous  les  yeux  du  médecin  qui  vient 
de  pratiquer  l’injection,  armé  pour  traiter  la 
crise  nitritoïde,  averti  de  ce  qui  peut  survenir, 
elle  se  produit  plusieurs  heures  après,  hors  de  la 
présence  du  médecin,  alors  que  les  patients  sont 
seuls  ou  livrés  à  des  personnes  ou  à  des  confrères 
non  avertis  de  la  cause  des  accidents,  et  sans 
moyens  de  les  traiter. 

Le  risque  de  l’injection  intraveineuse  est  donc 
plus  loyal,  parce  que  plus  immédiat;  il  est  plus 
ennuyeux  pour  le  médecin,  moins  grave  pour  le 
malade. 

J’ai  observé  également  chez  un  malade  les 
grands  accidents  encéphaliques  du  troisième  jour, 
guéris  heureusement  par  uir  traitement  adrénaliné 
convenable. 

Pour  conclure  :Da  voie  sous-cutanée,  efficace, 
facile,  pratique,  à  la  portée  de  tous,  est  loin  d’être 
inoffensive  ;  elle  offre  à  jreu  près  les  mêmes  dangers 
que  l’intraveineuse,  mais  ils  sont  plus  tardifs. 
Il  est  donc  nécessaire  d’avertir  les  malades  et 
l’entourage  de  ce  qui  ireut  survenir  et  prévoir 
les  soins  à  donner. 

Ces  faits  démorrtrent  que  la  crise  nitritoïde  n’est 
pas  spéciale  à  un  shock  propre  à  la  voie  intra¬ 
veineuse,  niais  qu’elle  est  bien  due  à  l’action 
du  médicament.  » 
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Depuis  juin  1922,  les  faits  que  j’ai  constatés, 
dans  ma  pratique  privée  comme  dans  ma  pratique 
hospitalière  ou  de  dispensaire  de  prophylaxie, 
m’ont  confirmé  dans  la  même  opinion. 

J’ai  observé,  ddais  ces  six  derniers  mois,  trois 
nouvelles  crises  nitritoïdes  tardives,  consécutives 
aux  injections  sous-cutanées  de  sulfarsénol  ; 
«  tardives  v,  c’est-à-dire  survenues  quatre  à  cinq 
heures  après  l'injection.  Une  crise  nitritoïde 
précoce  est  survenue  aussi  moins  de  deux  mi¬ 
nutes  après  une  injection.  Il  s’agissait  dans  ces 
cas  de  quatrième  ou  cinquième  injection,  à  des 
doses  de  o8’',3ü  à  osr,^2. 

lîniin,  j’ai  observé  non  seulement  un  nouvel 
exemple  d'accident  du  troisième  jour  ayant  débuté 
assez  dramatiquement,  n’ayant  pas  évolué  jusqu’à 
l’apoplexie  séreuse,  peut-être  parce  que  traité  dès 
le  début  par  l’adrénaline,  mais  aussi  un  cas  très 
grave  (10  janvier  1923)  d’apoplexie,  «  du  type 
ajroplexie  séreuse  »,  précoce,  survenu  cinq  heures 
environ  après  une  injection  sous-cutanée  de  six 
centigrammes  de  sulfarsénol.  Ici  le  coma  et 
l’anurie  ont  duré  quarante-six  heures.  Da  filiation 
des  faits  indique  bien  que  l’injection  a  été  cause 
des  accidents  graves,  dont  la  relation  complète 
sera  donnée  à  la  Société  française  de  dermatologie 
et  de  syphiligraphie. 

De  telle  sorte  que  je  puis  conclure  à  nouveau 
que  si  le  risque  de  l’iiyection  sous-cutanée 
arsenicale  est  moins  fréquent  que  celui  de  l’intra¬ 
veineuse,  il  est  plus  loyal  parce  que  plus  immé¬ 
diat.  (jue  si  on  croit  devoir  employer  la  voie  sous- 
cutanée  ou  intramusculaire,  il  faut  avertir  le 
patient  du  risque  couru  et  lui  donner  à  ce  sujet 
tous  conseils  utiles. 


DÉPISTAGE  DE  LA  SYPHILIS 

AU  DÉBUT  DE  LA  GESTATION 


le  D'  Marcel  piNaRD 

Médecin  des  hâpilnux  de  Pnris. 

Jusqu’alors  on  a  soigné  deux  catégories  de 
syphilitiques  ;  les  mâles  et  les  filles  publiques. 

La  «  syphilis  des  femmes  honnêtes  »,  ainsi  que 
la  dénommait  Kournier,  était  abandonnée  à  elle- 
même. 

La  contamination  insidieuse,  l’absence  en  géné¬ 
ral  de  gros  accidents  visibles,  le  silence  gardé  par 
le  contaminateur  en  font  une  syphilis  méconnue. 
Au  point  de  vue  social,  c’est  la  syphilis  dangereuse, 
car  c’est  elle  qui  frappe  durement  la  descendance 
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en  restant  le  plus  souvent  la  syphilis  camouflée, 
insoupçonnée  des  malades  et  des  médecins. 

Prenons  des  exemptes. 

M"'“  P.  a  liait  gestations  : 

Première  ;  fausse  couche. 

Deuxième  — 

Troisième  — 

Quatrième  — 

vSixième  :  fille  née  à  sept  mois  ;  maladie  de  Little, 
ultérieuremeut  démence  précoce. 

Septième  :  fausse  couche 

Huitième  :  garçon  né  à  sept  mois.  Anormal. 

Cette  malade  était  soignée  en  ville  par  des  méde¬ 
cins  sérieux  ;  à  la  deuxième  fausse  couche  non 
provoquée  le  médecin  aurait  dû  porter  le  diagnos¬ 
tic  de  syphilis.  Son  enquête  lui  aurait  alors  révélé 
que  le  mari  avait  eu  la  syphilis  cinq  ans  avant 
son  mariage,  il  aurait  pu  par  un  traitement  inten¬ 
sif  transformer  les  six  autres  gestations  anormales 
en  gestations  normales,  il  aurait  évité  que  la  jeune 
fille  passe  sa  vie  internée  pour  démence  précoce 
avec  Wassermann  positif. 

Une  malade  envoyée  par  le  P*"  Couvelaire  au 
dispensaire  de  Baudelocque  présente,  elle  aussi, 
une  histoire  pleine  d’enseignements. 

Elle  .se  marie  à  dix-huit  ans,  son  mari  vient  d'avoir  un 
chancre  syphilitique. 

Elle-même  présente  bientôt  de  la  roséole.  Sa  première 
gestation  doime  une  fausse  couche  de  six  mois,  fœtus 
macéré. 

Deuxième  gestation  :  fausse  couche  de  sept  mois,  fœtus 
macéré. 

Troisième  gestation  (traitement  Kl  et  potion  mercu¬ 
rielle)  ;  enfant  née  à  terme,  morte  à  dix-huit  mois  de 
méningite  syphilitique. 

Quatrième  gestation  (traitement  Kl  gt  Hg)  :  enfant 
née  à  terme,  morte  à  vingt  et  un  mois  de  méningite. 

Cinquième  gestation  (changement  de  procréateur,  pas 
de  traitement  pendant  la  grossesse)  :  naissance  d’une 
enfant  à  terme,  aujourd’hui  âgée  de  sept  ans,  bien  por¬ 
tante  et  à  sérologie  négative. 

Cette  observation  montre  que  lorsque  le  dépis¬ 
tage  a  été  fait,  il  faut  délaisser  comme  insuffisants 
les  traitements  d’autrefois  iodurés  et  mercuriels  pris 
parla  bouche  ou  en  suppositoires,  qui  souvent  per¬ 
mettent,  il  est  vrai,  la  naissance  d’enfants  vivants, 
mais  d’enfants  atteints  de  la  maladie  et  qui  seront 
c’  estinés  à  mourir  de  méningites  comme  dans  cette 
observation,  d’autres  localisations  ou  d’affections 
intercurrentes  favorisées  par  la  syphilis. 

Nous  voyons  encore  la  grosse  influence  du 
procréateur  mâle,  puisque  ici,  les  deuxprocréateurs 
étant  syphilitiques,  il  a  suffi  d’un  changement  de 
générateur  pour  obtenir  sans  traitement  une 
enfant  d’apparence  normale  et  à  sérologie  nor¬ 
male. 


Ue  dépistage  n’esf  pas  toujours  aussi  facile  ni 
l’histoire  aussi  évidente  :  souvent  rien  n’a  attiré 
l’attention.  Une  première  fausse  ci^Kche  survient, 
on  prend  toutes  les  précautions  possibles  ;  une 
deuxième  fausse  couche  se  prodûif-îëncpre.  Ue 
médecin  doit  alors  mener  une  enquête  serrée. 

Si  les  fausses  couches  ne  sont  pas  provoquées 
et  si  rien  ne  les  explique,  elles  sont  diies  à  la  syphi¬ 
lis.  Dans  la  grande  majorité  des  cas,  l’examen  cli¬ 
nique  et  sérologique  de  la  femme  est  négatif,  mais 
par  contre  l’examen  clinique  et  sérologique  du 
mari  fournit  l’explication.  C’est  ce  que  nous 
constatons  le  plus  souvent  au  dispensaire  de  Bau¬ 
delocque,  mais  quelquefois  l’enquête  devra  être 
poussée  plus  loin. 

Ainsi  une  jeune  femme  a  .successivement  deux  fausses 
couches  spontanées.  Un  médecin  fait  une  enquête  qui  ne 
révèle  rien,  l’analyse  sérologique  du  mari  est  négative. 
A  ce  moment  un  médecin  consulté,  qui  a  connu  le  père  du 
mari  et  savait  qu’il  avait  eu  la  syphilis,  met  au  traitement 
et  obtient  quatre  grosse.sses  normales. 

C’est  encore  à  la  génération  précédente  qu’il 
faut  remonter  dans  l’observation  dont  nous  avons 
déjà  parlé  ailleurs. 

Une  jeune  femme  accouche  d’un  enfant  normal,  mais 
le  placenta  est  très  gros  et  dépasse  largement  le  sixième 
du  poids  de  l’enfant. 

Cet  enfant  nourri  par  sa  mère  dépérit  et  se  cachectise 
de  jour  en  jour.  Une  enquête  minutieuse  portant  sur  le 
père  et  sur  la  mère  est  négative,  de  même  que  les  analyses 
sérologiques  les  plus  sensibles.  Malgré  tout,  l’enfant  est 
mis  au  traitement  et  sou  état  s’améliore  immédiatement. 
Par  la  suite  on  apprend  que  le  responsable  est  le  grand- 
père  maternel,  qui  a  eu  la  syphilis  avant  la  naissance  de 
sa  fille,  et  celle-ci  ne  présente  aucun  stigmate. 

Cette  dernière  observation  démontre  que  nous 
avions  eu  raison  d’instituer  la  thérapeutique  uni¬ 
quement  sur  le  dépérissement  progressif  de  l’en- 
faitt  nourri  par  sa  mère,  l’attention  ayant  été  déjà 
attirée  à  la  naissance  par  l’hypertrophie  placen¬ 
taire. 

Si  la  clinique  fait  dire  au  médecin  syphilis,  il 
faut  agir,  même  si  l’enquête  reste  négative.  Car,  en 
dehors  de  la  question  des  grands-parents,  a-t-o’n 
toujours  la  certitude  scientifique  que  le  père  légal 
que  nous  avons  examiné  et  qui  paraît  indemne 
de  syphilis  est  bien  le  procréateur  de  l’enfant? 

Ce  dépistage  de  la  syphilis  obstétricale  devient 
donc  une  question  d’une  impprtance  capitale. 
C’est  au  moment  des  gestations,  des  accouche¬ 
ments  et  pendant  les  premiers  .mois  de  la  vie  de 
l’enfant  que  l’on  doit  reconnaître  et  poursuivre 
une  S3q)hiUs  ignorée,  oubliée  ou  inal  soignée. 

Ua  syphilis  tue  souvent  l’œuf  :  fausses  couches, 
expulsion  de  fœtus  morts  et  macérés,  môles  hyda- 
tiformes. 
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I/hj'dramnios  doit  aussi  éveiller  l’attention  du 
médecin  et  le  faire  agir.  11  faut  aussi  savoir  qu’il 
n’y  a  rien  de  tel  qu’une  liérédo-syphilis  encore 
en  activité  pour  que  se  développent  au  cours  de  la 
gestation  ces  grosses  albuminuries,  ces  pyélo¬ 
néphrites  dont  les  causes  banales  sont  évidentes  et 
uniquement  dues,  suivant  l’opinion  habituelle,  à 
la  fatalité.  vSeuls  des  esprits  malavisés  pourraient 
penser  que  la  résistance  amoindrie  d’un  orga¬ 
nisme  parasité  par  le  tréponème  peut  jouer  un 
rôle  en  l’occurrence. 

Accouchements  avant  terme,  grossesses  gé¬ 
mellaires  univitellines,  gros  enfants  avec  gros  pla¬ 
centas,  hypertrophie  placentaire  dépassant  le 
sixième  du  poids  de  l’enfant  doivent  provoquer 
une  enquête  serrée. 

Iv’enfant  venu  au  monde  présente  dans  des  cas 
assez  rares  des  signes  de  syphilis  évidente  :  peni- 
phigus,  rhagades,  coryza,  aspect  cachectique  et 
vieillot,  gros  foie,  grosse  rate. 

Cetableau,  classique  et  bien  connu,  devient  de 
plus  en  plus  rare  à  l’heure  actuelle.  Je  n’insiste 
pas  non  plus  sur  les  nombreuses  dystrophies  qui 
paraissent  être  la  rançon  des  syphilis  de  deuxième 
génération. 

lya  plupart  du  temps  les  choses  ne  sont  pas 
aussi  faciles  à  dépister. 

Un  enfant  nourri  au  sein  par  sa  mère  doit 
s’élever  sans  incidents, 

S’il  est  criard,  crie  le  jour  et  la  nuit,  s’il  a  de  la 
diarrhée  verte,  s’il  ne  digère  aucun  lait,  s’il  pré¬ 
sente  le  syndrome  des  vomissements  habituels 
de  Marfan,  des  convulsions,  si  avec  une  ration  de 
lait  suffisante  son  poids  diminue,  cherchez  la 
sj-philis  et  vous,  la  trouverez  bien  souvent. 

Ainsi  en  était-il  pour  un  enfant  de  dix  mois  suivi  avec 
le  D'  Korb.  Cet  enfant,  qui  à  cinq  mois  pesait  8  kilos,  se 
met  à  vomir  sans  cesse  et  à  dix  mois  ne  pèse  plus  que 
6‘«,47o.  Les  pédiatres  les  plus  autorisés  ont  essayé  tous 
les  régimes  et  tous  les  laits  sucrés  et  liypersucrés.  L’état 
de  l'enfant  continue  à  s’aggraver,  la  pcaii  trop  grande 
pour  son  corps  se  ride,  par  ailleurs  son  examen  ne  révèle 
rien  de  bien  anormal,. sinon  un  ré.seau  v'cineux  céphalique 
développé. 

A  trois  jours  il  a  cii  une  crise  de  cyanose  et  a  eu  quelques 
crises  analogues  pendant  les  mois  suivants. 

Quoique  l’examen  sérologique  de  l’enfant  et  de  la 
maman  soit  négatif,  l’enquête  familiale  fournit  les  préci¬ 
sions  suivantes  ;  la  mère  de  l’enfant  n’a  eu  que  cette  seule 
gros.sesse  ;  depuis  l’âge  de  neuf  ans,  elle  a  des  migraines 
attoces,  véritables  migraines  ophtalmiques,  elle  voit  des 
paillettes  brillantes,  des  éclairs.  De  temps  en  temps  elle 
a  de  véritables  parésies  du  côté  gauche  qui  surviennent 
à  la  suite  de  fourmillements  dans  la  main  gauche  et  daiis 
la  langue  ;  elle  présente  une  déformation  sternale,  des 
tubercules  de  Carabelli  et,  fait  intéressant,  ses  réflexes 
rotuliens  sont  abolis  alors  que  ses  réflexes  achilléens  sont 
conservés,  quoique  diminués. 

L’enquête  n’a  rien  décelé  du  côté  du  mari, 


Mars  ig2^. 

I,e  père  de  la  jeune  femme  est  mort  à  quarante-neuf 
ans  de  crises  épileptiques.  Sa  mère,  âgée  de  soixante  et 
un  ans,  a  au  Vaquez  une  tension  27-11  ;  elle  a  eu  quatre 

Première  :  fille  âgée  aujourd’hui  de  quarante-deux 
ans,  qui  a  eu  des  convulsions  depuis  la  naissance,  maux 
de  tête  depuis  dix-sept  ans.  A  toujours  été  «  une  malade 
de  partout  ».  Réflexes  exagérés  : 

Deuxième  ;  fille  morte  à  trente-quatre  ans  paralysée  ; 
Troisième  :  fille  trente-neuf  ans,  aurait  les  jambes  très 
arquées  ; 

Quatrième  :  la  mère  du  petit  malade. 

Beaucoup  n’auraieiit  pas  trouvé  dans  cette 
histoire,  au  nom  de  ce  qu’ils  appellent  «  le  bon 
sens  »  et  qui  n’est  qu’une  addition  de  vieux  pré¬ 
jugés,  la  preuve  de  la  syphilis.  Ils  ne  peuvent 
admettre  que  la  clinique  nous  refuse  des  signes 
évidents  de  syphilis  et  réclame  de  nous  un  certain 
effort  pour  arriver  à  la  vérité. 

Ue  traitement  spécifique,  essayé  après  la  faillite 
de  tous  les  autres,  a  seul  pu  permettre  une 
reprise  du  poids  et  la  régression  des  accidents. 

Le  médecin  à  qui  on  confie  la  surv^eillance  d’une 
gestation  doit,  de  parti  pris  et  dans  tous  les  cas, 
faire  une  enquête  au  sujet  de  la  syphilis,  et  de 
même  qu’il  pratique  une  analyse  d’urines  chez  sa 
cliente,  il  doit  pratiquer  une  prise  de  sang  chez  les 
deux  procréateurs. 

S’il  y  a  eu  des  gestations  antérieures,  il  accordera 
à  leur  histoire  l’importance  qu’elle  mérite. 

vS’il  y  a  des  enfants  déjà  nés,  il  les  examinera  et 
s’assurera  qu’ils  n’ont  pas  souffert  d’affections  ou 
de  lésions  qu’il  pourra  éviter  à  celui  qui  se  déve¬ 
loppe  in  utero. 

Le  diagnostic  de  syphilis  établi  chez  un  des 
procréateurs,  même  si  elle  est  insidieuse,  du  mo¬ 
ment  qu’elle  est  encore  en  activité,  exige  un  trai¬ 
tement  immédiat. 

On  ne  saurait  trop  s’élever  contre  ces  formules 
qui  disent  :  si  la  syphilis  parait  bénigne,  on  pourra 
faire  un  traitement  modéré.  Une  syphilis  bénigne 
et  latente  à  une  génération  créera  peut-être  de 
l’épilepsie  ou  de  l’aliénation  mentale  à  la  généra¬ 
tion  suivante. 

Ces  traitements  légers  pris  par  la  bouche  ou  les 
suppositoires  sont  des  traitements  notoirement 
insuffisants  :  la  statistique  de  Sauvage  a  montré 
qu’ils  étaient  suivis  de  75  p.  roo  de  résultats  immé¬ 
diatement  malheureux. 

La  femme  gravide  supporte  moins  bien  le  trai¬ 
tement  mercuriel  que  la  femme  non  gravide. 

La  stomatite  fréquente  de  la  femme  en  état  de 
gestation  contre-indique  plutôt  les  traitements 
inercuriels  et  bismuthiques,  anémiants  et  décalci¬ 
fiants. 

Au  contraire,  la  femme  gravide  supporte  mieux , 
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du  fait  de  sa  gestation,  letraitèment  arsenical,  de 
même  que  le  cobaye  en  état  de  gestation  supporte 
des  doses  arsenicales  plus  élevées  que  des  cobayes 
de  même  poids  et  non  gravides. 

Le  traitement  de  choix  sera  donc  le  traitement 
arsenical  :  série  de  huit  piqûres  intraveineuses,  une 
par  semaine,  allant  jusqu’à  ob‘',6o  pour  l’arséno- 
benzol  etoK'',go  pour  le  novarsénobenzol.  Repos  de 
vingt  et  iin  jours,  nouvelle  série,  repos  de  vingt  et 
un  jours,  troisième  série. 

vSi  l’on  tecourt  à  la  médication  sous-cutanée,  on 
pourra  employer  le  sulfarsénol,  mais  jusqu’aux 
dosesdeoK'',go,  ouïes  arsenicaux  type  914  préparés 
pour  la  voie  sous-cutanée,  mais  toujours  en  attei¬ 
gnant  les  doses  élevées,  ce  qui  oblige  quelquefois 
à  faire  les  dernières  dosesen  deux  piqûres,  l’une  à 
droite,  l’autre  à  gauche,  pour  éviter  des  douleurs 
trop  fortes. 

Le  médecin  ne  devra  jamais  oublier  que  la 
faveur  des  petits  traitements  dissimulés  n’est  due 
qu’à  l’hypocrisie  des  moeurs,  mais  que  cette 
manière  de  faire  est  une  atteinte’ aux  droits  de 
l’enfant  qui  exigent  que  la  médication  la  plus  effi¬ 
cace  pour  son  avenir  soit  mise  en  œuvre , 
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professeur  agrégé  à  la  Faculté  Externe  des  h6pitau.x. 

de  paris.  Médecin  des  hOpltaux.  de  Paris. 

La  bisniuthothérapie,  que  nous  devons  à  Sazerac 
et  Levaditi,  prend  une  importance  de  plus  en  plus 
grande  en  pratique,  car  elle  permet  de  guérir  des 
malades  qui,  il  y  a  quelques  mois  encore,  traî¬ 
naient  pendant  des  années  avec  des  lé.sions  dan¬ 
gereuses  et  contagieuses.  Tels  sont  surtout  les 
syphilitiques  arséno-résistants  et  arséno-récidi- 
vants  (2). 

-Tantôt  l'arséno-fésistance  est  secondaire,  les 
tréponèmes,  d’abord  sensibles  à  l'arsenic,  s’y 
accoutument  et  lui  résistent  (Ehrlich),  ou 
s* adaptent  aux  anticorps  immunisants  fabriqués 
par  le  malade  (Widal). 

(i  )  Travail  de  la  Clinique  de  la  Faculté  à  l’hôpital  Saint-I,ouis. 

(2)  Depuis  longtemps  nous  avons  insisté  sur  la  disUnetlou 
a  faire  entre  les  syphilis  arséno-réslstantes,  syphilis  caractérisées 
par  des  accidents  en  activité  rebelles  aux  cures  d’nrséno- 
benzènes,  et  les  syphilis  arséno-récidivantes,  qui  cèdent  rapide¬ 
ment  à  Parscnic,  mais  récidivent  quelques  jours  après  la  fin  de 
la  cure, 


Tantôt  l’arséno-résistance  est  primitive;  c'est- 
à-dire  que  d’emblée  la  syphilis  se  montre  rebelle 
à  l’arsénobenzène. 

Deux  pathogénies  ont  été  invoquées  pour 
expliquer  cette  arséno-résistancè  primitive,  et 
toutes  deux  sont  vraies  mais  s’appliquent  à  des 
cas  différents. 

vS’agit-il  «  d’un  état  spécial  des  humeurs  de 
l’organisme  ne  transformant  pas  les  arséno- 
benzènes  de  façon  à  les  rendre  spirillicides  » 
(Yernaux)?!!  en  est  ainsi  chez  des  malades  dont 
j’ai  vu  plusieurs  exemples,  malades  arséno-résis-, 
tants  alors  que  le  ou  la  contagionnante  ne  sont  pas 
arsénorésistants  ;  le  virus  n’avait  rien  de  spécial  : 
il  est  devenu  arséno-résistant  chez  le  contagionné. 
Glibert  a  cité  un  cas  identique  :  une  prostituée 
dont  la  syphilis  n’était  pas  arséno-résistante  a 
contaminé  un  jeune  homme  dont  la  syphilis  est 
rebelle  à  l’arsenic, 

S’agit-il  de  virus  spécial  (Dekeyser)?  Il  en  est 
ainsi  dans  certains  cas  où  l’on  retrouve  chez  plu¬ 
sieurs  personnes  infectées  par  le  même  virus,  les 
mêmes  propriétés  d’arséno-résistance,  par  exemple 
dans  des  syphilis  familiales  :  le  mari  et  la  femme, 
ou  le  père,  la  mère  et  les  enfants  (3)  ont  une 
syphilis  arséno-résistante.  Quelques  observations 
ont  été  publiées  de  syphilis  arséno-résistantes 
conjugales,  notamment  en  Belgique  :  Dekeyser, 
De  Grave,  Glibert,  par  exemple,  ont  cité  des 
syphilitiques  arséno -résistants  communiquant  à 
leurs  maîtresses  une  syphilis  arséno-résistante. 

Entre  ces  deux  formes  d’arséno-résistance  primi¬ 
tive  et  secondaire  existent  des  formes  de  tran¬ 
sition  :  nous  avons  suivi  un  malade  qui,  guéri  par 
l’arsenic,  puis  non  traité  et  négligent,  est  devenu 
«  arséno-résistant  secondaire  »  et  a  donné  à  sa 
maîtresse  une  syphilis  d’emblée  arséno-résistante. 

*  ii< 

Dans  l’observation  conjugale  que  nous  résu¬ 
mons  ici,  il  est  remarquable  de  voir  la  syphilis 
avoir  la  même  évolution,  présenter  le  même  aspect 
clinique,  sembler  d’abord  guérir  par  l’arsenic,  puis 
éclore  malgré  ce  parasiticide.  Le  virus  inoculé 
à  quelques  jours  d’intervalle  semble  se  spécialiser 
de  la  même  façon. 

Un  homme  de  trente-huit  ans  se  présente  le 
20  décembre  1921  à  la  consultation,  atteint  d’un  chancre 
induré  typique  du  sillon  balano-préputial  :  l’ultra-micro¬ 
scope  montre  de  nombreux  tréptfnèmes  dans  l’exsudât. 
Le  Bordet-Wassermaiin  pratiqué  à  cette  date  est  encore 
négatif,  car  le  chancre  ne  date  que  de  huit  jours.  Le 
malade  est  aussitôt  mis  au  traitement  et  reçoit  une  série 
de  dix  piqûres  de  novarsénobenzol  aux  doses  croissantes 

(3)  Nous  suivons  une  observation  de  cet  ordre  que  nous  pu- 
lillcrons  lorsqu’elle  sem  av.ujilète. 
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de  o8f,i5,  oe',30,  oe',45,  osrjGo,  08^75,  oB^75,  08^,75, 
o®'.75.  o®'.75.  o®'.75.  donc  an  total  6  grammes.  Cette 
série  de  piqûres,  commencée  le  20  décembre  1921,  se  ter¬ 
mine  le  5  mars  1922. 


(Photo  Schalcr,  collection  de  V hôpital  Saint- Louis.) 
Syphilides  papulo-squameuses  pahuo-plantaires  dxi  mari  conta¬ 
minateur  (fig.  I  et  2), 


Dès  la  troisième  piqûre.'l’accident  primitif  est  àpeuprès 
complètement  disparu  et  gùérit|bientôt  :  au  début  donc, 
cette  syphilis  n’était  pas  arséiio-résistante. 

De  traitement,  arrêté  en  date  du  5  mars,  est  repris  le 
15  avril  1922.  De  malade  reçoit  une  nouvelle  série  dé 


(Photo  Schalcr,  collection  de  l'hôpital  Saint-Louis.) 
Syphilides  papulo-squameuses  des  avant-bras  chez  la  conta¬ 
minée  :  éléments  larges,  nombreux,  confluents  (flg.  3). 


dix  piqûres  de  novarsénobenzol  identique  comme  nombre, 
doSes  et  intervalles  de  temps  à  la  première  série  d’injec¬ 
tions,  donc  o8',i5  à  o8r,75  et  dose  totale  de  6  grammes. 
Ce  deuxième  traitement,  commencé  le  15  avril,  prend  fin 
le  irr  juillet  ;  le  malade  paraît  guéri. 

A  peine  mis  au  repos,  le  malade  se  présente  de  nouveau 
à  la  consultation  (5  juUiet),  montrant  à  la  paume  des 
mains  et  simultanément  à  la  plante  des  pieds,  de  mul¬ 
tiples  syphilides  secondaires  papulo-cornées  de  dimension 
moyenne  d’mie  pièce  de  o  fr.  50  aux  nlairis,  plus  volu¬ 
mineuses  à  la  plante  des  pieds.  Au  toucher,  ces  éléments 
sont  durs,  ligneux  et  de  couleur  lie  de  vin.  Des  plus  avan¬ 
cés  en  date  sont  nettement  cornés  et  de  couleur  jaunâtre, 
Iæ  malade  affirme  que  ces  lésions  ontcommencé  avant  la  fin 


de  la  cure.  De  Bordet-Wassermann  à  cette  date  (12  juillet) 
est  positif  total  :  H",  sans  aucun  autre  accident. 

Dès  que  la  syphilis  du  mari  apparut  certaine,  la  femme, 
qui  avait  eu  un  seul  rapport  avec  lé  malade  depuis  l’appa¬ 
rition  chez  ce  dernier  de  l’accident  primitif,  est  mise  au 
traitement  prophylactique.  Elle  reçoit  trois  injectipns  de 
novar  de  o8'',i5,  o8i',3o  et  o8i',45  du  22  décembre  1921  au 
8  janvier  1922,  mais  elle  présente  dès  la  troisième  injection 
(8  janvier)  une  intolérance  marquée  à  l’arsenic  :  fièvre  in¬ 
tense,  vomissements,  subictère,  et  sur  tout  le  corps  apparaît 
un  érythème,  qui  disparaît  rapidement  en  quelques  jours  dès 
la  cessation  du  traitement  (il  faut  noter  que  cette  femme  a  un 
foie  nettement  déficient  conséquence  d’éthylisme  avéré). 

De  12  février  1922,.  la  femme  présente  à  son  tour  un 
chancre  induré  typique  de  la  fourchette  avec  un  gros 


(Photo  Schalcr,  collection  de  l’hôpital  Saint-Louis.)  _ 
Ifcux  plaques  muqueuses  de  la  langue  chez  la  même  malade 
(fig.  4). 

ganglion  inguinal  gauche  indolore.  De  Bordet-Wasser¬ 
mann  est  encore  négatif  (H®)  le  18  février. 

Du  16  février  au  5  avril  elle  reçoit  immédiatement 
douze  piqûres  de  1  centimètre  cube  d’amino-arsénophéuol 
(Eparséno)  faites  à  raison  de  deux  par  semaine  pendant 
six  semaines  consécutives,  qui  guérissent  le  chancre. 

Puis  elle  fait  une  deuxième  cure  de  douze  injections,  du 
8  mai  au  25  juin. 

Mais  "entre  les  onzième  etj  douzième  piqûres  (20  juin), 
apparaissent,  sur  la  face  antérieure  et  extérieure  des  deux 
avant-bras,  des  éléments  maculeux  rougeâtres,  arrondis, 
disséminés,  de  dimensions  variables,  allant  du  volume  d’une 
pièce  de  o  fr.  50  à  celui  d’une  pièce  de  2  francs.  Très  rapide¬ 
ment,  ces  éléments  s’élargissent,  atteignant  les  dimensions 
.  d’une  pièce  de  5  francs  et  parfois  davantage.  Ils  s’indurent 
et  se  présentent  recouverts  d’une  pellicule,  mince,  dure, 
sèche,  craquelée  par  endroits.  Da  malade  nerveuse,  inquiète, 
accuse  de  vives  démangeaisons.  Il  n’est  pas  douteux  qu’il 
s’agitdelarges  syphilides  papulo-squameuses.  Dedia^ostic 
est  confirmé  par  la  présence  de  larges  syphilides  papuleuses 
groupées,  psoriasiformes,  de  la  joue  gauche  et  de  deux 
plaques  muqueuses  opalines  situées  sur  la  face  dorsale 
de  la  langue,  de  part  et  d’autre  de  la  ligne  médiane, 
le  Bordet-Wassermann  jusque-là  négatif  est  positif 
total  (H“)  le  25  janvier  1922. 

Da  malade  est  mise  au  traitement  bismuthé  le  27 


H.  GOUGEROT  et  G.  GÊRAY.  -  SYPHILIS  A  SÊNO-RESISTANTE  21 1 


juin  et  son  mari  le  5  juillet.  Ils  reçoivent  l’un  et  l'autre 
une  sérielle  douze  injections  d’hydroxyde  de  bismuth  (Cu- 
raliuis,  de  bafay)  à  raison  de  deux  injections  par  semaine 
durant  .six  semaines  consécutives. 

Chez  lamalade,dcs  la  troisième  pûiûre,  le  2  jtiillet  1012, 
disparaissent  les  syphilides  groupées  de  la  joue  et  les 
plaques  muqueuses  linguales,  les  larges  éléiuents  infiltrés 
des  avant-bras  s'affaissent  et  pfilissent,  puis  dis]>arai.s- 
sent  vers  la  sixième  injection.  A  la  fin  de  cette  série  d’injec¬ 
tions  de  bismuth,  la  patiente  est  complètement  guérie. 
Seules  persistent,  très  ijâles  et  s’atténuant  de  jour  en 
jour,  des  macules  pigmentaires,  au  niveau  de  chacui;  des 
cléments  constatés. 

Chez  le  malade,  les  .syphilides  palmaires  et  plantaires 
.sont  complètement  disparues,  le  17  juillet,  c'est-à-dire 
après  la  sixième  piqûre  de  Curahiès. 

lînfin  à  la  fin  de  cette  série  d’injections  bismuthées,  le 
30  juillet,  le  Hordct-\\’as.sermann  est  négatif  (H»).  Il  y  a 
donc  non  .seulement  guérison  clinicpie  mais  encore  sérolo¬ 
gique  par  le  Curaluès. 

Depuis  juillet,  c’est-à-dire  depuis  ciiu]  mois,  ou  a  pour¬ 
suivi  avec  succès  la  inédicatiou  bismuthée,  (pu  est  très 
bien  tolérée  par  chacun  des  deux  malades. 

Aucun  accident  n’est  apparu  depuis  le  30  juillet  ii)22,et 
le  Wassermann  des  mari  et  femme  est  resté  dès  lors 
négatif  (II"). 


l’lusieur.s  retmirtpies  sont  à  faire  : 

Chez  le  mari  contaiiiiuatetir  et  la  femme  conta¬ 
minée,  lasyphilis  a  eu  la  même  évolution,  le  même 
aspect  clinique,  la  même  arséno-résistance  secon¬ 
daire,  la  même  sensibilité  au  bismuth. 

U 'abord  le  virus  semble  obéir  à  l’arsénobenzène, 
le  chancre  chez  tous  les  deux  se  cicatrise,  se 
résorbe.  Mais,  avant  la  fin  de  la  cure  ou  tout  au 
moins  cinq  jours  après  la  deuxième  cure 
de  6  grammes  de  (jiq  chez  le  mari,  avant  la  fin  de 
la  deuxième  cure  de  douze  injections  de  5q2-ij2 
entre  la  onzième  et  douzième  injection  chez  la 
femme,  a^tparaissent  des  sjqihilides. 

Chez  tous  les  deux,  ce  sont  des  lésions  de  même 
tyqie,  syqiliilides  papulo-stiuameuses,  palnio-plan- 
taires  chez  le  mari,  disséminées  aux  avant-bras, 
à  la  joue  chez  la  femme,  qui  eut  en  même  temps 
deux  plaques  muqueuses  de  la  langue.  Ni  chez  run, 
ni  chez  l’autre  il  n’y  a  eu  l’explosion  cla.ssi(pie  de 
la  syphilis  secondaire,  pas  de  roséole,  etc. 

Chez  tous  deux,  le  Bordet-Wassermann,  néga¬ 
tif  (K**)  à  la  période  du  chancre,  est  devenu  positif 
total  (JI®)  lors  de  l’éniption  papulo-squameuse. 

Chez  tous  deux,  le  bismuth  sous  la  forme  d’hy¬ 
droxyde  (Curaluès)  a  amené  une  guérison  rapide 
clinique  et  sérologique,  guérison  (jui  se  maintient 
depuis  plus  de  cinq  mois.  Ce  virus  conjugal  secon¬ 
dairement  arséno-résistant  n’est  donc  ni  bismutho- 
résistant,  ni  bismutho-récidivant 

Enrésumé,il  s’agit  d’une  sjqfiiilis  conjugale  ejui 
semble  d’abord  obéir  aux  arsénobenzènes,  puis 
dont  les  accidents  apparaissent  sous  une  forme 
identique  et  spéciale  (secondo-tertiaire),  malgré  le 


■  traitement  :  donc  arséno-résistance  secondaire. 

he  virus  était-il  déjà  spécialisé  lorsque  le  reçut 
le  mari  qui  fut  le  contaminateur  de  sa  femme? 
N(ms  n’avons  pas  pu  voir  sa  contaminatrice,  mais 
il  apparaît  certain  qu’au  début  ce  virus  n’était 
arséno-résistant  ni  chez  le  mari  ni  chez  la  femme,  et 
il  est  important  de  remarquer  (jue  chez  la  femme 
il  a  eu  la  même  évolution  (juc  chez  son  mari  ;  il  lui 
a  fallu  chez  l’im  et  chez  l’autre  des  semaines  pour 
devenir  arséno-résistant. 

Ouelles  sont  les  causes  de  cette  évolution  iden- 
ticjue  ?  (On  ne  peut  dire  que  ce  virus  est  devenu 
arséno-résistant  chez  le  mari  parce  (jue  le  traite¬ 
ment  a  été  tardif  ou  insuffisant.  En  effet,  ce  malade 
fut  traité  dès  le  huitième  jour  du  chancre,  alors 
(pie  le  Bordet-Wa.ssermann  est  encore  négatif  ;  il  a 
reçu  des  doses  de  o''’‘’,75  de  qiq  et  deux  doses 
totales  de  ()  grammes  avec  un  arrêt  de  ipiarante 
jours.  Les  partisans  des  hautes  doses  objecteront 
(pie  la  dose  de  75  e.st  trop  faible  et  cpie  l’arrêt 
de  (jiiarante  jours  est  trop  long. 

Chez  la  femme,  on  peut  incriminer  des  cures 
trop  faibles  ;  le  traitement  préventif  par  le  (jiq  a  été 
trop  court  en  raison  de  l’intolérance:  oB'’,15, 
oK'’,3o,  o^Lqs  (oK‘’,(jo  .seulement  au  total),  ce  qui 
prouve  une  fois  de  jilus  (pi’iin  traitement  pré¬ 
ventif,  pour  être  efficace,  doit  être  intense.  Malgré 
ce  traitement  trop  court,  le  chancre  fut  retardé, 
apparaissant  cpiarante-ipiatre  jours  environ  ajirès 
le  contage,  alors  que  l’incubation  habituelle  est  de 
vingt  et  un  à  vingt-huit  jours. 

Le  chancre  étant  apparu,  la  première  cure  de 
5(j2-ij2  ne  fut  (pie  de  12  centimètres  cubes 
(c’est-à-dire  3  grammes  environ  de  (jiq)  et  «trop 
étalée  »  en  six  semaines. 

On  peut  dire  aussi  que  la  deuxième  cure,  ipii 
n’était  pas  terminée  lorsipie  les  accidents  appa¬ 
rurent,  fut  trop  lente  :  i  centimètre  cube  (c’est- 
à-dire  dose  correspondant  à  oB'’,25  de  (J14)  deux 
fois  par  semaine. 

Mais  chez  combien  de  malades  on  procède  de  la 
même  façon  sans  noter  la  transformation  arséno- 
résistante.  lya  façon  de  conduire  le  traitement  doit 
influer  sur  cette  évolution  du  virus,  mais  il  existe 
d’autres  facteurs  (jui  actuellement  restent  hypo¬ 
thétiques  et  (ju’ilserait  important  de  connaître  afin 
d’éviter  cette  arséno-résistance.  Ces  facteurs  sont 
sans  doute  complexes  :  spécialisation  progressive 
par  passage  de  malade  à  malade,  race  plus  vigou¬ 
reuse  du  virus,  fautes  dans  l’arsénothérapie  jier- 
mettant  au  tréixinème  de  lutter,  troubles  humo¬ 
raux,  défaut  d’élaboration  des  anticoqis,  etc.  Nos 
deux  observations  prouvent  ipi’il  s’agit  d’une  spé¬ 
cialisation  secondaire  d’un  virus  plutôt  que  d’un  vi¬ 
rus  d  ’emblée  spécial  et,  bien  qu’il  fut  sans  doute  déj  à 
spéciahsé,lorsqu’ilfut  transmis  du  mari  àsafemme, 
il  a  eu  la  même  évolution  chez  la  contaminée. 
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En  pratique,  il  faut  donc  éviter  les  facteurs 
d’arséno-résistance  :  traitements  insuffisants  et 
traitements  monotones  ;  il  faut  varier  les  attaques, 
alterner  les  cures  d’arsenic,  de  mercure,  de  bis¬ 
muth,  et  lorsqu’on  rencontre  une  arséno-résis- 
tance,  user  aussitôt  du  bismuth.  Leur  guérison 
est  le  plus  grand  mérite  de  la  si  remarquable 
découverte  nouvelle  de  Sazerac  et  Levaditi. 


L’AMINO=ARSÊNO=PHÊNOL 

ET  LE  TRAITEMENT 

ARSENICAL  DE  LA  SYPHILIS 

PAR  LES  INJECTIONS 
INTRAMUSCULAIRES  (i) 

A.  SÉZARY  et  J.  PSRNET 

Médecin  des  hôpitaux  de  Paris. 

En  1921,  MM.  Jeanselme  et  Pomaret  (2)oqt  in¬ 
troduit  dans  la  thérapeutique  de  la  syphilis  la  base 
amino-arséno-phénol,  dont  le  principal  intérêt 
consiste  dans  ce  fait  qu’elle  peut  être  injectée 
directement  dans  les  muscles.  Les  sels  de  cette 
base,  le  606  ,  le  914,  sont  couramment  employés 
en  injections  intraveineuses  depuis  les  recherches 
mémorables  d’Ehrlich.  La  base  elle-même,  connue 
de  cet  auteur,  n’a  pu  être  utilisée  qu’à  la  suite  des 
recherches  pharmacologiques  de  Pomaret  (3) 
(préparation  132  de  Pomaret).  Tandis  que  le 
914  ne  renferme  que  20  p.  100  d’arsenîc,  la  base 
en  contient  40. p.  100:  sa  toxicité  et  son  activité 
thérapeutique  sont  donc  théoriquement  deux 
ois  plus  élevées  que  celles  de  son  dérivé.  , 

L’action  antisyphilitique  du  132  a  été  étudiée 
par  divers  auteurs:  Jeanselme,  Pomaret  et 
Bloch  (4),  Lépinay  (5),  Bertin  (6).  Nous  expéri¬ 
mentons  nous-mêmes  cette  médication  à  la  con¬ 
sultation  antisyphilitique  du  soir  de  la  Charité 
depuis  dix-huitmois,  et  l’un  de  nous  a  eu  l’occasion 
d’indiquer  les  résultats  généraux  que  nous  avons 
obtenus  (7) .  Nous  voulons  exposer  ici  quels  sont, 
à  notre  avis,  les  indications,  le  mode  d’emploi, 
les  avantages  et  les  inconvénients  de  l’aminc- 
arséno-phénol,  de  façon  que  le  praticien  sache  ce 
qu’il  peut  espérer  ou  craindre  de  la  médication. 

(1)  Travail  de  la  consultation  antisyphilitique  du  soir  de  la 
Cliarité. 

(2)  Académie  de  médecine,  2  novembre  1921. 

(3)  Presse  médicale,  ii  février  1922,  n»  12. 

(4)  Presse  médicale,  11“  37,  10  mal  1922,  et  Société  française 
de  dermat.,  6  avril  1922. 

(5)  Société  française  de  dermatologie,  11  mal  1922. 

(6)  Thèse,  Paris,  1922. 

(7)  Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  3  février  1922. 


Cette  étude  est  basée  sur  213  dossiers  de  syphi¬ 
litiques,  observés  aux  divers  stades  de  leur  infec¬ 
tion  et  suivis  depuis  un  temps  suffisant  pour  per¬ 
mettre  une  comparaison  avec  les  autres  arséno- 
benzènes  que  nous  avons  utilisés  aussi.  Nous 
ne  pouvons  pas  préjuger  de  l’avenir  de  nos  ma¬ 
lades  :  mais  il  est  vraisemblable  qu’il  ne  différera 
guère  de  celui  des  sujets  traités  par  le  606  ou  le  914. 

Nous  nous  sommes  servis  de  la  préparation 
connue  sous  le  nom  d’Eparséno.  Le  plus  souvent, 
nous  l’avons  employée  en  injections  intramuscu¬ 
laires.  Dans  un  certain  nombre  de  cas  cependant, 
nous  l’avons  injectée  dans  les  veines  et,  dans 
quelques  circonstances  particulières,  nous 
l’avons  administrée  par  voie  buccale. 


L’éparséno  est  livré  dans  de  petites  ampoules 
de  verre  foncé  et  à  fond  plat,  en  solution  glycosée- 
stérile.  Chaque  ampoule  contient  environ  i“'’,2 
de  solution  et  125  milligrammes  de  produit  équi¬ 
valant  à  25  centigrammes  de  914.  On  doit  injecter 
non  pas  i  centimètre  cube,  mais  le  contenu  total 
de  l’ampoule. 

La  préparation  est  stable,  elle  supporte  la 
stérilisation  à  la  chaleur  et  se  conserve  sans  s’al- 
.  térer.  Il  n’est  donc  pas  nécessaire,  comme  pour  les 
autres  arsénobenzènes,  de  faire  extemporané- 
ment  la  solution  au  moment  de  l’ëinploi. 

.  L’éparséno  est  généralement  bien  toléré  par 
le  tissu  musculaire,  mais  il  irrite  fortement  le 
tissu  cellulaire  sous-cutané  4ans  lequel  il  faut  évi¬ 
ter  d’en  introduire  la  moindre  goutte  (8).  L’injec¬ 
tion  sera  profonde  avec 'une  aiguille  longue  de 
6  centimètres  au  mofns  et  large  de  7  à 
8  dixièmes  de  millimètre.  Elle  sera  poussée  len¬ 
tement,  dans  la  région  supérieure  de  la  fesse. 

La  région  d’élection  nous  paraît  pouvoir  être 
déterminée  de  la  façon  suivante.  Mener  une  ligne 
transversale  passant  par  l’extrémité  supérieure  du 
sillon  interfessier.  Sur  la  fesse  choisie,  repérer  le 
milieu  de  cette  ligne  et  mener  sur  ce  point  une 
verticale  :  on  obtient  ainsi  quatre  quadrants, 
dont  le  supéro-externe  est  celui  qui  doit  recevoir 
les  injections.  . 

Celles-ci  sont  faites  alternativement  dans 
chaque  fesse,  à  une  profondeur  de  5  à  6  centimè-  - 
très.  Pour  éviter  qu’une  petite  quantité  de  la 
solution  ne  reste  dans  l’aiguille  et,  lorsqu’on 

(8)  Aussi  une  bonne  précaution  consiste-t-elle  à  puiser  la 
solution  dans  l’ampoule  avec  une  première  aiguille  et  à  se 
servir  d’une  autre  aiguille  pour  l’injection.  En  utilisant  la 
première  pour  l’injection,  la  solution  qui  s’est  déposée  sur  ses 
l>arois  ou  qui  demeure  dans  sa  lumière  peut  provoquer,  ixir 
son  contact  avec  le  tissu  cellulaire  sous-cutané,  une  réaction 
inflammatoire.  Ce  petit  incident  s’observe  d’ailleurs  rarement 
et  la  réaction  demeure  toujours  modérée. 
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retire  celle-ci,  ne  s’écoule  dansles  plans  superficiels, 
il  est  bon  de  conserver  une  grosse  bulle  d’air  dans 
la  seringue  et  de  pousser  cette  bulle  après  que  le 
liquide  est  passé. 

L’injection  ne  doit  être  ni  trop  superficielle,  ni 
trop  basse.  EUe  n’est,  pour  ainsi  dire,  jamais  trop 
profonde  ou  trop  haute.  C’est  là  une  notion  qu’il  ne 
faut  pas  oublier  si  l’on  veut  éliminer  les  réactions 
douloureuses  dues  à  une  technique  imparfaite. 


Comme  toute  médication  antis3q)hilitique,  la 
base  amino-arséno-phénol  s’administre  par  séries 
d’injections.  Chaque  série  comprend  2  à  3  grammes 
du  produit,  équivalant  à  4  ou  6  grammes  de  914, 
représentant  de  16  à  24  ampoules.  Suivant  les 
cas,  nous  avons  injecté  de  15  à  2g  ampoules. 

La  technique  indiquée  par  MM.  Jeanselme, 
Pomaret  et  Bloch  comporte  une  injection  d’une 
ampoule  tous  les  deux  jours  ou  trois  fois  par 
semaine.  Pour  éviter  la  répétition  trop  fréquente 
des  injections,  nous  avons,  chaque  fois  que  nous 
l’avons  pu,  injecté  à  la  fois  2  ampoules,  soit  tous 
les  cinq  jours,  soit  deux  fois  par  semaine.  De  cette 
façon  nous  introduisons  dans  les  muscles,  en  sept 
ou  dix  jours,  une  dose  d’arsenic  équivalente  à 
celle  qui  est  contenue  dans  i  gramme  de  914. 
Dans  certains  cas,  nous  avons  injecté  3  ampoules 
une  seule  fois  par  semaine  et  même  ,  mais  d’une 
façon  exceptionnelle,  4  ampoules.  A  notre  avis, 
la  dose  de  3  ampoules  par  injection  ne  doit  pas 
être  dépassée. 


La  tolérance  des  malades  pour  les  injections 
intra-muECulaires  varie  beaucoup  selon  les  sujets. 
Certains  n’accusent  aucune  douleur  et  supportent 
facilement  2  ou  3  ampoules  à  la  fois.  D’autres 
ne  tolèrent  pas  plus  d’une  ampoule.  Chez  d’autres, 
l’injection  d’une  seule  ampoule  provoque  une 
douleur  modérée,  qui  n’oblige  pas  à  renoncer 
aux  injections  intramusculaires. 

Un  certain  nombre  de  syphilitiques  enfin  ne 
supportent  pas  ces  injections.  Ce  sont  ou  bien  des 
sujets  que  leur  profession  oblige  à  demeurer 
debout  ou  à  marcher  continuellement,  ou  bien 
des  malades  qui,  sans  motif  appréciable,  ont 
une  intolérance  locale  vis-à-vis  du  produit.  Chez 
ces  derniers,  toute  injection,  faite  selon  les  règles 
dans  la  région  d’élection,  éveille  une  douleur  vive. 
Celle-ci  est  tantôt  immédiate,  tantôt  tardive. 
Immédiate,  elle  irradie  aussitôt  dans  le  membre 
inférieur  où  elle  est  surtout  perçue  dans  le  mollet. 


vers  le  talon,  plus  rarement  à  la  partie  antéro- 
interne  de  la  jambe  ;  elle  ne  dure  pas  plus  de  deux  à 
quatre  minutes  (i). 

La  douleurtardive  débute,  au  contraire,  plusieurs 
heures  après  l’injection  et  elle  n’a  aucun  rapport 
avec  la  douleur  précoce  ;  elle  occupe  surtout  la 
fesse  et  s’exacerbe  à  l’occasion  de  tous  les  mou¬ 
vements  qui  tendent  les  muscles  fessiers  ;  il  est 
cependant  rare  qu’à  la  palpation  de  ces  derniers, 
on  trouve  un  nodule  inflammatoire. 

Il  est  curieux  de  noter  cette  diversité  des  réac¬ 
tions  douloureuses  vis-à-vis  d’un  même  médica¬ 
ment,  introduit  selon  une  technique  identique  par 
un  même  opérateur.  Lorsqu’au  cours  d’une  série, 
une  seule  injection  est  mal  supportée,  on  peut  sup¬ 
poser  qu’elle  a  atteint  un  filet  nerveux  ou  qu’elle  a 
été  poussée  dans  un  interstice  intermusculaire  dont 
le  tissu  cellulaire  est  intolérant.  Mais  lorsque  la 
douleur  se  manifeste  à  chaque  injection,  on  est 
tenté  de  l’expliquer  par  un  état  humoral  particu¬ 
lier  du  sujet,  et  d’ailleurs  difficile  à  préciser.  Il 
n’est  pas  rare  que  la  sensibilité  varie  selon  le 
côté  du  corps  où  l’on  pousse  l’injection,  certains 
sujets  ne  la  supportant  que  dans  la  fesse  droite 
ou  gauche.  Souvent  aussi  on  constate  que  les 
injections  sont  de  moins  en  moins  tolérées  au  fur 
et  à  mesure  qu’on  les  répète,  soit  que  les  muscles 
de  plus  en  plus  traumatisés  deviennent 
de  plus  en  plus  sensibles,  soit  qu’une  intolérance 
locale  progressive  se  manifeste,  au  même  titre 
.  qu’une  intolérance  générale  qui,  souvent  aussi, 
n’appardt  pour  les  arsénobenzènes  qu’avec  la 
répétition  des  injections  ou  des  séries  d’injec¬ 
tions. 

L’existence  de  ces  réactions  douloureuses 
nous  a  obligés  à  abandonner  la  voie  intramuscu¬ 
laire  chez  environ  40  sujets  sur  les  213  que  nous 
avons  suivis  et  à  la  remplacer  par  la  voie  intra¬ 
veineuse.  Il  existe  donc  environ  20  p.  100  de  syphi¬ 
litiques  chez  lesquels  l’amino-arséno-phénol  ne 
peut  être  injecté  dans  les  muscles,  soit  qu’il 
éveille  une  douleur  trop  vive,  soit  que  la  douleur 
modérée  qu’il  provoque  empêche  le  sujet  de  vaquer 
à  ses  occupations  actives.  Il  faut  cependant 
reconnaître  que  cette  médication  est  généralement 
mieux  tolérée  que  le  sulfarsénol,  qui  cause  une 
sensation  de  cuisson  très  pénible  au  moment  de, 
l’injection,  puis  une  douleur  souvent  très  vive 

(i)  Pour  éviter  cette  douleur  ou  peut  aspirer  daus  la  serin¬ 
gue  qui  contient  le  132  un  centimètre  cube  de  la  solution  : 

Novocalne .  oegGo 

Stovaïiie . . .  osgCo 

Glucose  pur .  3°  grammes 

Eau  distillée .  Q'  S.  p.  100  cc. 

Répartir  en  ampoules  de  i  centimètre  cube  et  stériliser  à 
105-110“. 
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pendant  les  heures  ou  les  jours  qui  suivent.  Elle 
constitue  donc  un  progrès  appréciable  au  point 
de  vue  pharmacologique. 


Ea  base  amino-arséno-phénol  en  injections 
intramusculaires  a  une  activité  thérapeutique  qui 
ne  le  cède  en  rien  à  celles  des  doses  équivalentes 
de  914  en  injections  intraveineuses. 

Ea  voie  intramusculaire  est  celle  que  préconisa 
Ehrlich  au  début  de  ses  recherches,  et  c’est  à 
M.  Eouis  Martin,  de  l’Institut  Pasteur,  que  l’on 
doit  la  pratique  des  injections  intraveineuses  de 
606,  qui  constitua  un  grand  progrès  de  la  technique 
en  raison  de  l’intolérance  marquée  des  tissus  pour 
le  606.  MM.  Baker  et  Beauxis-Eagrave  sont  cepen¬ 
dant  restés  fidèles  à  la  méthode  primitive  et 
M.  Sicard  a  préconisé  les  petites  doses  répétées 
de  914  en  injections  sous-cutanées  dans  la  syphi¬ 
lis  nerveuse.  Plus  récemment,  deux  auteurs  an¬ 
glais,  M.  Harrisson,  puis  M.  Eéonard  ont  déclaré 
obtenir  des  résultats  comparables  et  même  supé¬ 
rieurs  en  utilisant  la  voie  musculaire  de  préférence  à 
la  voie  veineuse.  En  1920  enfin,  MM.  Eévi-Bing  et 
Gerbay  ont  étudié  l’action  desinjections  intramus¬ 
culaires  de  sulfarsénol,  dont  beaucoup  d’auteurs 
après  eux  ont  signalé  la  bonne  action  thérapeu¬ 
tique. 

Nous  résumerons  ici  les  résultats  que  nous  avons 
obtenus  avec  les  injections  intramusculaires  du  132. 
On  pourra  les  comparer  avec  ceux  que  donnent 
les  injections  intraveineuses  de  914  et  nous  les  com¬ 
parerons  nous-mêmes,  dans  une  autre  partie  de 
ce  travail,  à  ceux  que  donnent  les  injections  intra¬ 
veineuses  du  même  produit,  c’est-à-dire  du  132. 

Au  début  de  la  période  primaire,  chez  les  mala¬ 
des  porteurs  d’un  chancre  à  tréponèmes,  avec 
séro-réaction  encore  négative,  les  injections  intra¬ 
musculaires  de  132  ont  une  action  abortive,  tout 
comme  les  injections  intraveineuses  de  914. 
Chez  quatre  malades,  étudiés  à  ce  stade  primitif 
de  l’infection,  les  tréponèmes  ont  disparu  après  la 
première  ou  après  la  deuxième  injection.  Ee 
chancre  s’est  cicatrisé  du  quatrième  au  cinquième 
jour,  quelquefois  un  peu  plus  tardivement  ;  son 
induration  a  persisté  plus  longtemps.  E’ adénopa¬ 
thie  a  régressé  soit  rapidement,  soit  lentement.  Ea 
séro-réaction  n’est  jamais  devenue  positive, 
sauf  dans  un  cas  où,  au  cours  même  de  la  série 
d’injections,  elle  s’est  montrée  très  passagèrement 
et  une  seule  fois  positive.  Ee  fait  est  à  souligner, 
car  ces  résultats  prouvent  l’activité  thérapeutique 
de  la  base  amino-arséno-phénol.  Ces  malades  ont 
reçu  depuis  une  ou  plusieurs  séries  du  médica- 
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ment,  ils  n’ont  pas  eu  d’accident  secondaire  (i). 

Chez  les  syphilitiques  primaires  dont  la  séro- 
réaction  était  déjàpositive  (quatre  cas  suffisamment 
suivis),  celle-ci  est  toujours  devenue  normale  après 
la  première  série  d’injections  et  les  malades  n’ont 
présenté  aucun  symptôme  cutané  ou  muqueux. 

Au  cours  de  la  période  secondaire,  les  injec¬ 
tions  intramusculaires  de  132  provoquent,  sou¬ 
vent  après  une  réaction  de  Herxheimer  très 
vive,  la  rétrocession  rapide  des  accidents  cutanés 
et  muqueux.  Ees  plaques  muqueuses  se  cicatri¬ 
sent  après  deux  injections,  parfois  même  une  seule, 
quelquefois  un  peu  plus  lentement.  Ces  résultats 
sont  identiques  à  ceux  qu’on  obtient  avec  les 
injections  intraveineuses  de  914.  Ea  réaction  de 
Bordet-Wassermann  disparaît  également  avec 
rapidité  :  dans  20  cas  (sur  26  étudiés),  elle  était 
devenue  négative  après  une  première  série  de  20  à 
25  ampoules.  Elle  peut  être  influencée  dès  la  hui¬ 
tième,  la  treizième  ou  la  quatorzième  injection. 
Mais  il  n’est  pas  rare  qu’avant  de  devenir  définiti¬ 
vement  négative,  elle  se  montre  alternativement 
positive  et  négative  ou  partiellement  positive,  pas¬ 
sant  ainsi  par  une  sorte  de  «  stade  amphibole  »  pré¬ 
curseur  desa'disparition  (comme  le  stade  amphibole 
de  la  fièvre  dans  la  dothienentérie  est  précurseur  de 
l’apyrexie).  Cependant  dans  2  cas  la  séro-réaction 
n’est  devenue  négative  qu’après  deux  séries 
d’injections.  Chez  trois  malades,  la  réaction,  de¬ 
meurée  positive  après  la  première  série,  était 
devenue  négative  quelque  temps  après  ;  l’un 
d’eux  n’avait  suivi  aucun  traitement,  l’autre 
avait  reçu  en  ville  quatre  injections  d’huile  grise  ;  il 
faut  tenir  compte  de  ce  fait  que  souvent  la  modi¬ 
fication  humorale  n’apparaît  que  quinze  jours  ou 
trois  semaines  après  la  dernière  injection.  Dans  un 
cas,  la  réaction  s’est  montrée  rebelle  :  après  trois 
séries  d’injections,  elle  présente  un  stade  amphi¬ 
bole,  qui  nous  laisse  prévoir  un  prochain  retour 
à  la  normale. 

Dans  la  syphilis  tertiaire,  les  accidents  cutanés 
et  muqueux  sont  influencés  par  cette  médication 
de  la  même  façon  que  par  les  injections  intravei¬ 
neuses  de  914.  Dans  32  cas,  20  fois  la  séro-réaction 
est  devenue  négative  après  une  seule  série  d’in¬ 
jections,  2  fois  après  deux  séries,  i  fois  après  trois 
séries.  Neuf  malades  sont  en  cours  de  traitement  : 

(i)  Dans  les  cas  où  la  thérapeutique  doit  agir  avec  intensité 
et  où  l’éventualité  d’une  arséno-ré-sistance  serait  une  cata¬ 
strophe  pour  le  malade,  le  traitement  mixte  arséno-bismuthique 
doit  être  recommandé.  D’un  de  nous  l’a  réalisé  très  simple¬ 
ment,  aveePomaret,  en  aspirant  dans  la  seringue  une  ou  deux 
ampoules  de  132,  puis  une  ampoule  de  tartro-blsrauthate 
soluble,  tel  que  le  luntol  (Progrès  médical,  1922,  n“  8,  p.  85). 
Ce  mélange,  aussitôt  injecté,  à  une  action  particuliérement 
active,  n  a  de  plus  l’avantage  de  s’opposer  le  plus  souvent  au 
développement  de  la  stomatite  bismuthique. 
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chez  eux,  la  réaction  est  demeurée  positive  5  fois 
après  une  série,  2  fois  après  deux  séries,  i  fois  après 
trois  séries.  Mais  5  d’entre  eux  sont  tabétiques,  et 
on  sait  que  la  séro-réaction  dans  ces  cas  est  parfois 
difficilement  réductible,  quel  que  soit  le  traitement. 

Ensomme,  l’amino-arséno-phénola  une  efficacité 
incontestable,  et  comparable  au  moins  à  celle  du  914. 

Cette  efficacité  se  conçoit,  si  l’on  considère  le 
mode  d’action  de  ces  injections  iqtramusculaires. 
Peu  d’instants  après  la  piqûre,  la  base  passe  dans 
la  circulation  générale.  Deux  de  nos  malades,  qui 
furent  soumis  successivement  aux  injections 
intraveineuses,  puis  intramusculaires,  et  qui 
éprouvaient  une  sensation  olfactive  éthérée  dès 
que  la  solution  était  poussée  dans  le  vaisseau, 
sentirent  la  même  odeur,  mais  seulement  vingt 
à  trente  secondes  après  l’injection  intramus¬ 
culaire.  D’ailleurs,"  comme  nous  l’avons  cons¬ 
taté,  après  Dépinay  et  Bertin,  l’urine  de  la 
première  miction  qui  suit  l’injection  donne  une 
azo-réaction  positive. 

Il  est  important  de  noter  que  l’arsenic  inj  ecté  dans 
un  muscle  s’ élimine  plus  lentement  que  s’il  est  inj  ec¬ 
té  dans  les  veines  :  l’azo-réaction  e,st  en  effet  positive 
pendant  quarante-huità  soixante-douze  heures,  et 
même  plus  longtemps  sil’on  injecte  deux  ampoules 
àla  fois,  au  lieu  de  vingt-quatre  heures.  MM.  Kohn- 
Abrest  et  Sicard  ont  fait  une  constatation  analogue 
avec  le  914  injecté  sous  la  peau.  Ils  ont  noté  de  plus 
qu’ après  un  traitement  par  voie  sous-cutanée,  les 
viscères  contiennent  une  plus  forte  quantité 
d’arsenic  qu’après  un  traitement  intraveineux, 
même  prolongé.  Onne  doit  pas  s’étonner  si  les  injec¬ 
tions  intramusculaires  ont  une  efficacité  au  moins 
comparable  à  celle  des  injections  intraveineuses. 
* 

*  * 

Examinons  maintenant  Içs  avantages  et  les 
inconvénients  de  cette  méthode  de  traitement. 

Un  premier  avantage  tient  à  la  simplicité  de  la 
technique  :  solution  toute  prête  en  ampoules  sté¬ 
rilisées  ;  stabilité  du  produit  ;  injec^on  intra-H 
musculaire  et  non  intraveineuse,  permettant  le 
traitement  dans  tous  les  cas,  chez  les  sujets  dont 
les  veines  sont  peu  développées  et  chez  l’enfant 
hérédo-syphilitique. 

En  second  lieu,  on  peut  introduire  dans  les 
muscles  des  |doses  suffisamment  élevées  pour 
faire  un  traitement  intensif,  ce  qu’on  ne  peut 
réaliser  avec  le  914,  et  avec  des  réactions  doulou¬ 
reuses  moins  intenses  qu’avec  le  sulfarsénol. 

Mais  le  plus  grand  avantage  que  l’on  retire  de 
l’emploi  des  injections  intramusculaires  de  13^ 
réside  certainement  dans  la  suppression  des  crises 
nitritoîdes.  Ce  fait,  établi  par  MM.  Jeanselme,  Po- 


maret  et  Bloch,  Dépinay,  Bertin,  a  été  entière¬ 
ment  confirmé  par  nos  observations  (i)  :  car  chez 
aucun  de  nos  malades  nous  n’ayons  constaté  de 
crise  nitritoïde.  Comme  l’avaient  déjà  fait  les 
auteurs  que  nous  venons  de  citer,  nous  avons 
pu  traiter  sans  inconvénient  des  sujets  qui  en 
avaient  eu  à  la  suite  d’injections  soit  intraveineuses 
de  914,  soit  même  sous-cutanées  de  sulfarsénol. 

Plusieurs  de  ces  intolérants  avaient  des  crises 
nitritoîdes  à  la  suite  de  l’injection  intraveineuse 
d’une  faible  dose  de  914  (15  centigrammes),  et 
chez  quelques-uns,  les  crises  s’étaient  reproduites 
malgré  l’hémo-exophylaxie.  Deux  intolérants  aux 
injections  intraveineuses  de  914  avaient  eu  des 
crises  aussi  marquées  après  des  injections  intra¬ 
musculaires  de  sulfarsénol. 

Chez  deux  sujets  sensibles  aux  injections  intra¬ 
veineuses  de  914,  nous  avons  commencé  par 
injecter  la  moitié  d’une  ampoule;  chez  dix 
autres,  une  ampoule  entière  (équivalant  à  os^.zs 
de  914).  Nous  avons  pu  ensuite  injecter  deux 
ampoules  deux  fois  par  semaine  sans  incident. 

A  quoi  peut-on  attribuer  cette  innocuité  spé¬ 
ciale  du  132  ?  Da  dose  injectée  en  une  fois  joue- 
t-elle  un  rôle  ?  La  chose  est  possible  chez  les  ma¬ 
lades  intolérants  seulement  aux  doses  élevées 
(os'', 75  ou  OBr,9o  de  914)  (2).  Mais  chez  ceux  que 
nous  avons  traités,  les  doses  de  132  injectées  dans 
les  muscles  équivalaient  ou  étaient  supérieures 
à  celles  de  914  ou  de  sulfarsénol  qui  avaient  dé¬ 
clenché  la  crise.  La  voie  d’injection  semble  avoir 
une  action  capitale.  Cependant  M.  Milian  a  signalé 
un  cas  de  crise  nitritoïde  après  l’injection  sous- 
cutahée  d’une  dose  infinitésimale  de  914.  D’autre 
part,  plusieurs  auteurs  et  nous-mêmes  avons  cons¬ 
taté  des  crises  nitritoîdes  à  la  suite  d’injections 
intramusculaires  de  sulfarsénol.  La  nature  de  la  mé¬ 
dication  et  de  son  excipient  suffit-elle  pour  expliquer 
cette  innocuité  ?  Ce  facteur  joue  sans  doute  un 
rôle  important,  mais  non  exclusif,  puisque  Lépi- 
nay  a  observé  une  crise  typique  à  la  suite  d’une 
injection  intraveineuse  de  132  chez  un  malade 
qui  toléra  parfaitement  ce  même  produit  en  injec¬ 
tions  intramusculaires.  Nous  avons  cependant 
pratiqué  de  nombreuses  injections  intraveineuses 

(1)  On  ne  confondra  pa.s,  bien  entendu,^avec  la  crise  nitri¬ 
toïde  bien  définie  par  M.  Milian,  d’autres  incidents  aigus  d’ordre 
toxique,  consistant  en  fièvre,  vomissements,  cépha'ée,  suivis 
parfois  d’érythème  ou  d’ictère. 

(2)  Nous  avons  rarement  dépassé  la  dose  de  deux  ampoules. 
Aussi  nous  gardons-nous  bien  de  soutenir  que  l’injeCtion  de 
doses  élevées  de  132  mettrait  sûrement  à  l’abri  des  crises 
nitritoîdes.  Il  n’est  pas  impossible  même  que  des  sujets  hyper¬ 
sensibles  aient  une  crise  après  l’injection  intramusculaire 
d’jme  seule  ampoule  :  un  malade  de  M.  ’CVeil-Hallé  a  éprouvé 
sept  heures  après  l’injection  d’une  seule  ampoule  des  malaises 
rappelant  ceux  d’une  crise  nitritoïde,  mais  ils  n'ont  pas  été 
constatés  par  un  médecin. 
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de  132  à  la  dose  de  deux  ou  yie''trois  ampoules 
(correspoudaut  à  oü^j^o  ou  de  914)  sans 

une  seule  crise  nil  ritoïde.  Bien  plus,  chez  deux 
sujets  intolérants  aux  injections  intraveineuses 
de  914,  nous  avons  pu  injecter  dans  les  veines  des 
doses  écpiivalentes  de  13,2  sans  autres  inconvé¬ 
nients  que  quelques  nausées  et  une  légère  céphalée 
survenues  une  heure  seulement  après  la  piqûre.  Kn 
somme,  il  semble  que  l’innocuité  des  injections 
intramasculaires  de  132  tienne  à  la  fois  à  la  voie 
d’introduction  et  à  la  nature  du  produit  ou  de 
son  excipient. 

Nous  n’insisterons  pas  sur  les  avantages  que 
le  132  possède  en  commun  avec  les  arsénobenzènes  : 
action  générale  eutrophitiue,  caractérisée  par  l’aug- 
mentation  du  poids  et  l’accroissement  du  nombre 
des  hématies  du  sang  ;  innocuité  remarquable 
pour  le  rein,  puisque  les  urines  de  nos  malades, 
examinées  avant  cluuiue  injection,  n’ont  jamais 
contenu  d’albumine  et  iniisque  l’un  d’eux,  ancien 
albuminurique,  dont  l’albumine  était  réapparue 
après  une  seule  injection  d’huile  grise,  a  parfaite¬ 
ment  supporté  deux  séries  d’injections  de  132. 


A  côté  de  ces  avantages  remarquables,  les  injec¬ 
tions  intramusculaires  d’amino-arséno-phénol  ont 
des  inconvénients,  qui,  sans  compter  la  douleur 
au  lieu  d’injection  déjà  signalée,  sont,  à  l’exception 
de  la  crise  nitritoide,  ceux  de  tout  traitement  par 
ün  composé  arsenical  trivalent. 

Ivorsque  nous  avons  expérimenté  le  132,  nous 
savions  déjà,  par  les  publications  de  M.  Sicard  et 
de  M.  Milian,  que  les  injections  sous-cutanées 
d’arsénobenzènes  ne  mettent  pas  à  l’abri  des  acci¬ 
dents  toxiques  arsenicaux  ;  nous  pouvions  même 
craindre  que  ceux-ci  ne  fussent  encore  plus  mar¬ 
qués,  puisque,  comme  nous  l’avons  rappelé  plus 
haut,  le  médicament  séjourne  plus  longtemps 
dans  l’organisme  et  imprègne  plus  iprofondément 
les  viscères.  Nous  avons  examiné  soigneusement 
nos  malades  à  ce  point  de  vue  et  nous  tenions 
compte,  pour  la  conduite  du  traitement,  du  plus 
léger  signe  d’alarme,  qui  nous  incitait,  sinon  à 
interrompre  la  médication  ,  du  moins  à  ne  l’admi¬ 
nistrer  qu’avec  prudence. 

Sur  166  malades  suflisamment  suivis,  104  n’ont 
présenté  aucun  signe  d’intolérance  arsenicale. 

Six  seulement  ont  eu  un  accident  qui  les  a  obli¬ 
gés  à  suspendre  leurs  occupations  :  quatre  ont  eu 
un  ictère  (i),  deux  une  érythrodermie  grave. 

Chez  cinquante-six  d’entre  eux,  enfin,  sont  sur¬ 
venus  de  petits  incidents  qui  ne  les  ont  pas  obligés 

(r)  Nous  fnlsons  toutes  réserves  sur  l’origine  toxique  de  ces 
quatre  cas  d'jctére,  dont  la  patliogénle  est  très  discutable. 


à  modifier  le  cours  de  leurs  occupations.  Nous 
les  signalons  dans  le  tableau  suivant  : 

Incidents  aigus  passagers  :  fièvre,  voniis.sements.  2  cas. 

Asthénie,  anorexie,  insomnie,  ainaigris.sement.. .  i  ^ _ 

Kpi.staxis,  métrorragie .  3  

Saignement  à  la  piqûre .  2  


l’igmentation  cutanée . 


Névrite  sensitive  {fourmillements  aux  extrémité.s)  4  — 

Tels  sont  les  incidents  que  nous  avons  constatés 
nous-mêmes.  M.  Brenta  (d’Alger)  a  observé  chez 
un  de  ses  malades  qui  n’avait  reçu  que  cinq  injec¬ 
tions,  des  accidents  aigus  inquiétants,  consistant 
en  vomissements,  fièvre,  érythrodermie,  anurie 
ayant  duré  douze  heures  :  ces  symptômes  avaient 
complètement  disparu  au  bout  de  quatorze  jours. 
On  nous  a  également  signalé  un  cas  mortel  de 
purj)ura  chez  un  artérioscléreux  âgé  :  en  regard  de 
ce  fait,  MM.  Ferrond  et  Wijdooghe  (2)  ont  vu 
trois  malades,  piiiqturiques  récidivants  sous  l’in¬ 
fluence  des  injeetions  intraveineuses  de  914  et  de 
sulfarsénol,  supporter  sans  aucun  inconvénient  les 
injections  intramusculaires  de  132. 

Pour  notre  part,  les  complications-les  plus  graves 
que  nous  ayons  vues  consistent  dans  deux  cas 
d’érythrodermie.  B’un  d’eux  se  compliqua  d’albu¬ 
minurie  et  de  zona,  et  le  malade  mourut  plusieurs 
mois  après  d’urémie,  sans  qu’on  ait  pu  préciser  la 
part  qui  revient  à  l’intoxication  arsenicale  dans 
l'étiologie  de  sa  néphrite  :  il  s’agissait  d’un  cas  de 
syphilis  nerveuse  grave  qui  avait  été  traitée  par 
des  injections  de  quatre  ampoules  à  la  fois  (cor¬ 
respondant  à  i  gramme  de  914)  répétées  tous  les  six 
jours.  Iv’autre  malade,  tabétique,  n’avait  reçu  en 
quatre  semaines  que  huit) injections,  dont  six  d’une 
ampoule  et  deux  de  deux  ampoules  :  elle  guérit 
au  bout  de  deux  inois.  MM.  Rabut,  Boutellier  et 
Richenont‘‘observé  2  cas  d’érythrodermie  mortelle, 
dont  l’un  à  la  suite  d’un  traitement  trop  intensif 
(une  ampoule  par  jour),  l’autre  à  la  suite  d’un 
traitement  imprudent  (continuation  malgré 
l’apparition  de  prurit)  (3). 

Il  est  à  remarquer  que,  tout  comme  l’intolé¬ 
rance  locale,  l’intolérance  générale  tend  à  s’accen¬ 
tuer  avec  le  nombre  des  injections, et  que  tel  sujet 
qui  avait  bien  supporté  deux  ou  trois  ^ries.  médi¬ 
camenteuses  peut,  à  une  nouvelle  série  même 

(2)  Bruxelles  médical,  1“'  octobre  1922.  .• 

(3)  Société  de  dertnalologie  et  de  syphil.,  i.}  décembre  1923 
(Bulletin,  p.  352). 
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éloignée  des  précédentes,  parfois  aussi  moins 
intensive,  présenter  des  accidents  d’ordre  toxique. 
Le  même  phénomène  s’observe  à  la  suite  des  injec¬ 
tions  intraveineuses  de  914. 

D’autre  part,  il  est  fréquent  qu’un  malade 
qui  a  présenté  un  petit  signe  d’intolérance  arse¬ 
nicale,  tel  que  saignement  exagéré  à  la  piqûre  (i), 
hémorragie,  vomissement,  conjonctivite,  érythro¬ 
dermie  légère,  prurit,  etc.,  souffre  bientôt,  si 
le  traitement  est  poursuivi  sans  ménagements, 
d’une  complication  plus  grave.  D’où  le  précepte 
de  suspendre  eu  pareil  cas  le  traitement  arsenical 
et  de  le  remplacer  prudemment  par  le  traitement 
bismuthique  ou  mercuriel. 

Les  injections  intramusculaires  de  132  ne 
mettent  donc  pas  à  l'abri  de  l’intoxication  arse¬ 
nicale.  Peut-être  même  les  petits  symptômes 
d’intolérance  médicamenteuse  sont-ils  plus  fré¬ 
quents  qu’après  les  injections  intraveineuses. 
C’est  une  impression  que  nous  avions  déjà  eue 
après  l’emploi  des  injections  sous-cutanées  de 
sulfarsénol.  En  somme,  le  médicament  a  seulement 
les  avantages  très  appréciables  de  la  simplicité 
de  la  technique  et  de  la  suppression  des  crises 
nitritoïdes. 


Quarante-sept  malades  qui,  pour  les  raisons 
indiquées  plus  haut,  ne  supportaient  pas  les  injec¬ 
tions  intramusculaires,  ont  été  soumis  aux  injec¬ 
tions  intraveineuses  de  132.  Nous  avons  pu  ainsi 
comparer  l’activité  thérapeutique,  les  avantages 
et  les  inconvénients  de  la  médication  selon  sa 
voie  d’administration. 

Nous  avons  injecté  dans  les  veines,  avec  la 
lenteur  habituelle,  dilué  ou  non,  le  contenu  de 
une,  deux  ou  trois  ampoules  (équivalant  à  o«'‘,25, 
o8^5o  ou  OK'',75  de  914).  Ces  injections  ont  tou¬ 
jours  été  bien  supportées. 

Nous  n’avons  pas  observé  de  crise  nitritoïde 
typique,  Mais  les  petits  signes  d’intoxication 
aiguë  sont,  comme  nous  le  verrons,  plus  fréquents 
avec  cette  technique  qu’avec  la  irrécédente.  M.  Lé- 
pinay  a  d’ailleurs  constaté  une  crise  nitritoïde 
très  nette  chez  un  sujet  qui  cependant  supporta 
sans  inconvénient  les  injections  intramusculaires. 

L’action  thérapeutique  est  absolument  com¬ 
parable  à  celle  des  injections  intramusculaires  et 
nous  lie  pourrions  que  répéter  les  résultats  que 
nous  avons  relevés  précédemment. 

Les  inconvénients  nous  ont  paru  à  peu  près 
semblables,  réserve  faite  des  incidents  aigus  qui 

(i)  A.  Sézary,  Suciàé  médicale  des  hôpitaux,  2  juin  1922 
(Bulletin,  n»  19,  p.  86 


sont  un  peu  plus  fréquents.  En  effet,  sur  nos 
47  malades  ,  26  ont  toléré  leur  traitement  d’une 
façon  parfaite.  Deux  ont  eu  de  l’ictère.  Dix-neuf 
ont  présenté  les  incidents  suivants  : 

Intolérance  aiguë  etpassagère  (sans  crise  nitritoïde)  : 

vomissements,  céphalée,  fièvre .  5  cas. 

Anorexie,  asthénie,  insomnie,  amaigrissement.. . .  2  — 

Epistaxis .  i  — 

Purpura  simplex .  i  — 

Erythrodermie  légère .  i  — 

Conjonctivite .  5  — 

Pigmentation  cutanée .  i  — ■ 

Kératodermie .  i  — 

Nous  avons  établi  dans  le  tableau  suivant  le 
pourcentage  des  divers  incidents  provoqués  par  la 
médication,  de  façon  à  comparer  leur  fréquence 
et  leur  nature  selon  la  voie  d’administration. 


Incidents. 


mus'cuJaire 


VOIE  INTRA¬ 
VEINEUSE 


Néant . 

Intolérance  aiguë  passagère 

Asthénie,  anorexie . 

Hémorragies . 

Conjonctivite . 

Erythrodermies . 

Pigmentation  cutanée . 

Névrite  sensitive . 

Kératodermie . 


0,50 

4 

0,50 


Il  ressort  de  ce  tableau,  établi  d’après  213  obser 
vatioiis,  que  les  petits  signes  d’intolérance  aiguë 
sont  plus  fréquents  après  les  injections  intravei¬ 
neuses.  Les  réactions  cutanéo-muqueuses  envisa¬ 
gées  globalement  (éythrodermie  et  conjonctivité) 
sont  sensiblement  aussi  nombreuses  avec  les  deux 
méthodes.  L’asthénie,  l’anorexie,  sont  plus  fré¬ 
quentes  chez  les  sujets  traités  par  voie  musculaire. 

En  résumé,  de  cette  étude,  il  résulte  que  : 

1°  Les  injections  intramusculaires  et  intravei¬ 
neuses  de  132  ont  une  action  thérapeutique  ana¬ 
logue  ; 

2°  Les  injections  intramusculaires  de  132  ont 
mis  à  l’abri  des  crises  nitritoïdes  tous  nos  malades 
et  en  particulier  ceux  qui  en  présentaient  après 
les  injections  intraveineuses  de  914  ; 

3°  Les  accidents  et  incidents  de  nature  toxique, 
s’ils  diffèrent  un  peu  dans  leurs  modalités  selon 
la  voie  d’administration  du  médicament,  sem¬ 
blent  au  total  aussi  fréquents  dans  les  deux 
méthodes  et  sensiblement  comparables  à  ceux 
qu’on  observe  avec  le  914. 

Telles  sont  les  considérations  dont  pourra  s’ins¬ 
pirer  le  thérapeute  au  moment  de  choisir  un 
arsénobeiizène  ou  de  décider  du  mode  de  traite¬ 
ment. 
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LE  TRAITEMENT 
DE 

L’HÉMIPLÉGIE  SYPHILITIQUE 

le  D'  G.  MILIAN 

Médecin  de  l’hôpital  Saint-I,ouls. 

L’hémiplégie  syphilitique  s’observe,  comme 
on  sait,  à  toutes  les  périodes  de  la  syphilis,  à 
son  début,  dès  la  première  année,  comme  à  ses 
périodes  les  plus  tardives.  Elle  constitue  un 
accident  fréquent  et  grave  de  la  maladie  ;  elle 
fait  mourir  ou  elle  rend  infirme.  Il  est  usuel 
qu’elle  laisse  des  séquelles  ;  raideur  des  membres, 
contractures,  dysarthrie,  etc.,  du  moins  avec  les 
traitements  qu’il  est  usuel  de  mettre  en  œuvre. 

La  thérapeutique  de  ce  grave  accident  est,  en 
effet,  des  plus  insufiisantes  et  tout  <à  fait  propice 
à  la  production  des  séquelles.  Il  est  vraisemblable 
que  si  l’on  rencontre  dans  les  rues  tant  de  malheu¬ 
reux,  jeunes  ou  vieux,  qui  traînent  la  jambe  et 
marchent  avec  la  plus  grande  x>eine,  le  Ijras  plié, 
la  face  tordue,  c’est  que  nos  convictions  relative¬ 
ment  au  traitement  sont  insufiisantes  et  que 
notre  pratique  médicale  à  ce  sujet  est  mauvaise. 

Que  se  passe-t-il  usuellement  en  effet  dans 
des  cas  pareils?  Voici  un  homme  qui,  avec  ou 
sans  coma,  tombe  paralysé  d’un  côté  du  coqis, 
d’une  manière  complète  ou  incomplète.  Le  méde¬ 
cin  est  appelé  :  praticien  ou  neurologue,  il  cons¬ 
tate  l’hémiplégie,  la  décrète  organique  si  les 
stigmates  organiques  sont  présents,  et,  comme 
action  d’urgence,  applique  des  sangsues,  fait 
une  saignée,  colle  des  sinapismes,  administre 
un  lavement  purgatif,  recommande  tous  soins 
hygiéniques  (propreté  de  la  bouche,  du  coqjs 
pour  veiller  à  l’escarre),  et  régime  lacté.  La 
syphilis  est  suspectée,  mais  rien  ne  la  révèle 
à  l’enquête  somatique  ou  anamnestique.  Il  faut 
d’ailleurs  être  discret  et  ne  pas  éveiller  les  soup¬ 
çons  de  l’entourage.  En  tout  état  de  cause,  une 
prise  de  sang  est  faite  qui  est  envoyée  au  labora¬ 
toire  spécialisé  aux  fins  de  réaction  de  Wasser¬ 
mann.  «  Cela  donne  le  temps  de  se  retourner.  » 
Deux  ou  trois  jours  après,  la  réponse  arrive.  Si 
elle  est  négative,  le  médecin  hésite  à  instituer  le 
traitement  ;  il  ne  veut  pas  être  accusé  de  voir  la 
syplrilis  partout,  il  craint  les  critiques  des  iiarents, 
des  médecins  amis  de  la  famille,  etc.  Si  elle  est 
positive,  sa  résolution  est  prise,  il  tente  un  traite¬ 
ment  antisyphilitique. 

Quel  traitement  va-t-il  choisir?  Mercure,  bis¬ 
muth,  arsenic,  ou  iodure?  Quels  raisonnements 
voit-on  tenir  tous  les  jours? 

L’arsenic  !  Le  606  ou  le  914  !  Non  sûrement. 


5  Mars  ig23. 

la  contre-indication  est  formelle.  Erlich  lui-même 
n’a-t-il  pas,  dès  1910^  proscrit  l’arsénobenzol  dans 
le  traitement  des  accidents  nerveux?  N’est-ce  pas 
courir  au-devant  de  la  terrible  apoplexie  séreuse? 
A  la  rigueur  pourrait-on  injecter  une  faible  dose 
de  OEr, 15 pour  «tâter  le  terrain».  Mais  pourquoi 
s’exposer  à  des  accidents,  puisqu’il  y  a  le  mercure? 

Le  mercure  est  en  effet  de  tout  repos.  On  va 
l’employer  énergiquement  et  administrer  tous 
les  deux  jours  un  centigramme  de  produit  intra¬ 
veineux.  Que  si  le  médecin  n’est  pas  très  versé 
dans  la  pratique  des  intraveineuses  (ce  qui 
arrive),  il  fera  un  ou  deux  centigrammes  de 
biiodure  intramusculaire  tous  les  jours  ou  tous 
les  deux  jours.  A  la  douzième  piqûre  il  s’arrêtera, 
car  cela  fait  un  compte  et  il  ne  faut  donner  au 
patient  ni  stomatite,  ni  diarrhée,  ni  albumine. 

Le  bismuth  tend  aussi  à  entrer  en  faveur.  Il  est 
aussi  de  tout  repos  et  il  a  la  réputation  d’être 
particulièrement  indiqué  dans  les  accidents  ner¬ 
veux,  sans  qu’on  sache  très  bien  sur  quelles 
démonstrations  s’est  appuyée  cette  affirmation. 

L’ iodure  sera  résen^é  «  pour  le  traitement  d’en¬ 
tretien  et  empêcher  la  sclérose». 

Ainsi  se  passent  usuellement  les  choses  en 
matière  de  traitement  de  l’hémiplégie  sj’phili- 
tique  au  début,  au  moment  de  l’ictus.  Il  n’y  a  là 
aucune  exagération.  Cela  est  ainsi  95  fois  sur  100. 
J’ai  même  passé  sous  silence  la  consultation 
du  neurologue,  qui  ne  peut  venir  que  deux  ou 
trois  jours  après  avoir  été  appelé,  reculant  encore 
d’autant  l’époque  de  l’intervention  active. 


Or  quel  est  le  résultat  de  ces  lenteurs  et  de  ces 
thérapeutiques  timides?  Il  est  facile  à  saisir  et 
nous  allons  essayer  de  nous  en  rendre  compte. 

L’ hémiplégie  syphilitique  estle  résultat  soit  d’une 
hémorragie  par  rupture  d’un  vaisseau  fissuré  ou 
ectasié,  soit  d’une  méningite  gommeuse,  soit 
d’une  méningo-encéphalite  subaiguë  comme  il 
arrive  dans  les  ictul?  de  la  paralysie  générale, 
soitd’une  gomme,  soit — ce  qui  est  le  plus  fréquent 
• —  d’une  endartérite  (sylvienne  le  ifius  souvent). 

S’il  s’agit  d’une  hémorragie,  le  traitement 
étiologique  ne  peut  guère  influencer  l’évolution 
immédiate  de  la  lésion.  Le  vaisseau  est  rompu  ;  le 
ramollissement  du  territoire  dépendant  de  ce 
vaisseau  est  fatal  et  la  compression  du  tissu 
nerveux  voisin  par  le  foyer  hémorragique  ne  peut 
être  diminuée  par  l’administration  du  traitement 
antisyphilitique.  Le  traitement  ne  peut  avoir 
d’influence  que  sur  l’évolution  ultérieure  du 
processus  :  cicatrisation  du  vaisseau,  prévention 
de  nouvelles  ruptures. 
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Dans  les  autres  cas,  au  contraire,  surtout  dans 
le  cas  d’endartérite  oblitérante,  il  y  a  un  proces¬ 
sus  syphilitique  en  activité  qui  ou  bien  comprime 
la  substance  cérébrale  (méningite  gommeuse  ou 
gomme),  ou  bien  le  détruit  par  un  processus 
inflammatoire  (méningo-encéphalite  subaiguë)  ou 
bien  en  amène  la  mortification  par  ischémie 
(endartérite  oblitérante) . 

Ce  dernier  processus  particulièrement  fréquent, 
qui  cause  peut-être  les  trois  quarts  des  hémiplégies 
sypliilitiques,  mérite  d’autant  plus  d’être  rapide¬ 
ment  enrayé  que  l’oblitération  n’est  d’ordinaire  pas 
complète  d’emblée  ;  que,  par  suite  des  phénomènes 
de  spasme  ou  de  méiopragie,  les  phénomènes  paré¬ 
tiques  se  produisent  avant  que  l’oblitération  ne 
soit  totale.  Il  faut  donc  agir  très  vite,  et  s’efforcer 
d’arriver  à  rétablir  la  lumière  du  vaisseau 
avant  que  l’ischémie  cérébrale  n’ait  amené  la  mor¬ 
tification  du  tissu  qui  nous  fait  marcher,  parler 
et  penser.  Or  ceci  est  une  question  d’heures,  et 
non  de  jours.  Après  vingt-quatre  ou  quarante- 
huit  heures  d’oblitération  la  restitutio  ad  intc- 
grum  est  compromise  et  il  y  aura  une  séquelle 
plus  ou  moins  grande,  fonction  de  la  lenteur 
d’action  du  médecin. 

Or  quel  est  le  médicament  capable  d’actions  si 
rapides,  capable  de  lever  des  obstacles  en  quelques 
heures  De  mercure?  Non.  Il  donne  quelquefois 
des  résultats  rapides  mais,  en  général,  il  faut  deux 
ou  trois  semaines  pour  percevoir  une  modifica¬ 
tion  manifeste  des  phénomènes  pathologiques. 

JJ arsénohenzol,  au  contraire,  a  souvent  des  résul¬ 
tats  si  extraordinaires  et  si  rapides,  comme  on 
sait,  puisque  ce  sont  eux  qui  ont  soulevé  l’enthou¬ 
siasme  à  l’apparition  de  ce  médicament,  que  seul 
ü  a  qualité  pour  répondre  à  l’indication  présente. 
On  sait  avec  quelle  rapidité  foudroyante  l’arsé- 
nobenzol  cicatrise  lesplaques  muqueuses  et  les  ulcé¬ 
rations  syphilitiques.  Des  actions  viscérales  et  les 
améliorations  fonctionnelles  qui  en  résrdtent  ne 
sont  jjas  moins  parfois  extraordinaires  de  rapidité 
et  d’efficacité.  J’ai  toujours  présent  à  la  mémoire  le 
cas  de  deux  malheureux  atteints  d’œdème  syphi¬ 
litique  de  la  glotte  et  à  qui  l’arsénobenzol  rendit 
en  quelques  heures  la  respiration  malgré  l’immi¬ 
nence  de  l’asphyxie.  Chez  l’un  d’eux,  le  chirurgien 
allait  intervenir.  De  patient  était  sur  la  table 
d’opération,  cyanosé,  suffoquant  ;  le  chirurgien, 
appelé  d’urgence  à  une  heure  du  matin,  se  lavait 
les  mains,  les  instruments  étaient  dans  le  plateau 
de  faïence,  la  trachéotomie  était  imminente. 
Une  injection  intraveineuse  de  30  centigrammes 
de  914  fit  disparaître  presque  immédiatement  les 
phénomènes  les  plus  graves  et,  le  lendemain  matin, 
l’amélioration  était  suffisante  pour  que  toute  idée 


d’intervention  chirurgicale  fût  écartée.  Ce  que  le 
914  afaitpour  le  conduit  aérien  de  la  trachée,  il  peut 
le  faire  également  pour  le  conduit  sanguin  de  la 
sylvienne  ou  de  toute  autre  artère  cérébrale.  Nn 
tout  cas,  lui  seul  est  capable  d’ action-  aussi 
merv'eilleusement  remarquable,  et  de  lever  des 
obstacles  syi^hilitiques  d’une  manière  aussi  rapide. 
Dui  seul  est  donc  capable,  employé  au  bon  moment, 
dès  le  début  d’une  artérite  oblitérante,  de  lever  en 
quelques  heures  l’obstacle  et  de  rendre  au  cerveau 
sa  circulation  en  un  minimum  de  temps  compatible 
avec  le  retour  intégral  à  la  fonction  ou  avec 
le  minimum  de  cicatrice,  c’est-à-dire  de  séquelle. 

C’est  ce  que  montre  l’expérience.  Poussé  par 
cette  préoccupation  d’agir  vite  et  de  réduire  au 
minimum  l’étendue  des  lésions  cérébrales,  depuis 
deux  ans,  j’ai  soigné  par  le  914  à  bonne  dose  tous 
les  cas  d’hémiplégie  sjqjhilitique  récente  qui  se 
sont  présentés  dans  mon  service  de  l’hôpital 
Saint-Douis.  Des  résultats  ont  été  réellement 
merveilleux.  Il  n’y  en  eut  que  quatre,  il  est  vrai, 
mais  tous  quatre  guérirent  en  quelques  jours,  sans 
laisser  le  moindre  reliquat.  Deux  femmes  en  parti- 
cnlier,  hémiplégie  gauche  chez  l’une,  hémiplégie 
droite  chez  l’autre,  qui  ont  pu  être  suivies  inté¬ 
gralement  et  qui  reviennent  se  faire  examiner 
d’une  manière  régulière,  ont  guéri  avec  un  retour 
complet  à  la  fonction  normale,  sans  raideur,  sans 
signe  de  Babinski,  sans  trouble  de  la  parole,  alors 
que  les  accidents  s’annonçaient  graves  et  que 
l’hémiplégie  s’annonçait  totale,  avec  ictus  initial. 

Il  serait  certainement  osé  de  prétendre  qu’il  en 
sera  toujours  ainsi.  Il  y  a  des  lésions  graves 
d’emblée  pour  lesquelles  le  résultat  sera  toujours 
incomplet  ;  il  y  aura  aussi  des  circonstances  où 
l’on  arrivera  trop  tard.  Mais  les  méningites, 
les  gommes,  les  endartérites  soignées  précocement 
et  énergiquement  donneront  sans  doute  d’une 
manière  constante  de  semblables  résultats. 

Quels  risques  un  malade  de  cette  catégorie 
peut-il  courir  de  l’administration  de  cette  médica¬ 
tion?  A  vrai  dire,  je  n’en  vois  pas  énormément. 
Ils  sont  plus  théoriques  que  réels.  Da  crainte  du 
914  vis-à-vis  des  accidents'  nerveux  a  été  inspirée 
par  Erhlich  qui  ne  voulut  pas,  à  l’aube  de  sa 
découverte,  compromettre  sa  méthode  par  des 
accidents  d’interprétation  délicate,  ainsi  d’ailleurs 
que  cela  se  produisit  malgré  la  restriction  qu’il 
imposait.  Nous  savons  aujourd’hui  qu’il  n’y  a 
aucun  neurotropisme  de  la  part  du  606  ou  du  914, 
même  vis-à-vis  des  nerfs  sensoriels.  Alors,  que 
craindre?  De  soi-disant  secousses  dues  à  la  puis¬ 
sance  d’action,  aux  réactions  vasculaires  du 
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médicament  et  capables  d’amener  des  ruptures 
de  vaisseaux?  On  ne  comprend  pas  une  seconde 
que  des  auteurs  sérieux  aient  pu  invoquer  ces 
raisons  qu’on  ne  peut  même  pas  qualifier  d’empi¬ 
riques.  Il  n’y  a  que  deux  accidents  possibles,  en 
dehors  de  l’érj'throdermie  exfoliante,  qu’on  peut 
observer  chez  tous  les  sujets,  et  des  divers  petits 
accidents  généraux  de  la  réaction  du  914  :  la 
réaction  d’ Hcrxliciiner  et  l'apoplexie  séreuse. 

La  réaction  d' Herxheimer,  c’est-à-dire  l’exa¬ 
gération  momentanée  des  phénomènes  patholo¬ 
giques  par  suite  des  réactions  inflammatoires  lo¬ 
cales  dues  au  conflit  du  vinis  et  du  médicament, 
n’a  jamais  une  durée  suffisante  pour  compromettre 
un  résultat.  Elle  ne  dure  que  quehpres  hetrres  et  il 
n’est  pas  prouvé  qu’elle  ait  jamais  compromis  le 
succès  d’une  cure.  Le  plus  bel  exemple  que  j’en 
puisse  citer  est  celui  d’un  homme  atteint  de  ver¬ 
tige  de  Ménière  (i),  qui,  soigné  par  le  914,  devint 
sourd  pendant  six  heures  à  la  première  injection 
de  oK^30,  sourd  quatre  heures  à  la  deuxième, 
passagèrement  à  la  troisième,  et  guérit  ensuit  défi¬ 
nitivement  sans  le  moindre  reliquat  vertigineux 
ou  de  surdité,  tout  en  ayant  reçu  plusieurs  fois  la 
do.'-'e  de  osqqo. 

l, 'apoplexie  séreuse  est  un  accident  grave, 
presque  constamment  mortel.  Il  est  incontestable 
que  des  lésions  cérébrales  antérieures  puissent  y 
prédisposer,  mais  on  peut  à  coup  sûr  l’empêcher 
par  l’administration  préventive  de  l’adrénaline, 
suivant  la  technique  que  j’indique  plus  loin.  Et 
si  l’on  ne  possédait  ])as  ce  moyen  sûr  ou  tout 
autre,  et  que  le  patient  reste  exposé  à  la  mort 
du  fait  de  la  médication,  on  pourrait  encore  se 
poser  la  question  s’il  ne  vaut  iras  mieux  risquer 
la  mort  pour  le  retour  fonctionnel  complet  des 
membres  que  d’avoir  plus  de  sécurité  qiwad  vitani 
mais  demeurer  plus  sûrement  infirme,  c’est-a-dlrq 
profondément  diminué  dans  ses  capacités  intellec¬ 
tuelles  et  physiques.  Que  doit  être  la  vie  pour 
un  hémiplégique? 

*  * 

De  quelle  façon  sera  donc  administrée  la  médi¬ 
cation  pour  se  mettre  à  l’abri  des  complications 
de  l’apoplexie  séreuse?  Ainsi  que  je  l’ai  montré 
depuis  longtemps, l’adrénaline  est  le  moyen  puis¬ 
sant  de  la  guérir  souvent,  de  l’empêclier  toujours. 

On  donnera  donc  une  demi-heure  avant  l’injec¬ 
tion,  dans  un  peu  d’eau,  un  milligramme  et  demi 
d’une  bonne  adrénaline,  l’adrénaline  Clin  par 
exemple.  Puis,  cinq  minutes  avant  l’injection  de 
914,  une  injection  intramusculaire  d’un  milli¬ 
gramme  et  demi  du  môme  produit.  La  leuco- 
réaction  consécutive  (pâleur  du  visage)  est  le 
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garant  certain  du  pouvoir  préventif  réel  de 
l’adrénaline  chez  le  patient  considéré.  On  obtien¬ 
dra  plus  sûrement  _  encore  le  résultat  désiré  en 
ajoutant  à  la  solution  de  914  quelques  gouttes  de 
«  rinçure  »  de  la  seringue  ayant  servi  à  injecter 
l’adrénaline.  Cette  rinçure  n’est  pas  autre  chose 
que  le  délayage  du  relicpiat  adhérent  d’adrénaline 
aux  parois  de  la  seringue  dans  2  centimètres  cubes 
de  sérum  physiologique  aspirés  dans  la  seringue. 
Cette  dilution  «  homœopathique  »  d’adrénaline 
a  une  action  formidable  en  injection  intraveineuse, 
et  quelques  gouttes  en  suffisent  pour  provoquer 
des  actions  vaso-constrictives  importantes.  vSa 
violence  est  telle  que ,  sur  le  sujet  normal,  il  est  bon 
de  n’injecter  ces  gouttes  de  «  rinçure  »  que  diluées 
d’une  façon  notable.  L’usage  de  la  seringue  pour 
l’injection  de  914  ne  permet  pas  une  suffisante 
dilution  de  la  rinçure.  Il  est  de  toute  nécessité, 
pour  employer  celle-ci,  de  faire  l’injection  de 
914  avec  la  gaveuse  qui  permet  la  dilution  de  914 
à  oi!r,or  par  centimètre  cube,  c’est-à-dire  à  un 
taux  étendu.  L’écoulement  lent  du  liquide,  qu’on 
peut  régler  à  volonté  au  point  qu’il  dure  dix  ou 
quinze  minutes,  permet  également  d’administrer 
sans  secousse  l’adrénaline  intraveineuse  mêlée 
à  la  solution  de  914. 

On  injectera  ainsi  d’emblée  30  centigrammes 
de  914  dilués  dans  30  centimètres  cubes  de  sérum 
physiologique,  sans  s’attarder  aux  doses  minimes 
de  0s'‘,i5  plus  stimulantes  que  curatives  et  qui 
n’  évitent  ni  la  crise  nitritoïde,  ni  l’apoplexie  séreuse. 
Quatre  jours  après,  nouvelle  dose  de  914  à  30  cen¬ 
tigrammes  si  les  réactions  ont  été  vives,  45  centi¬ 
grammes  si  elles  ont  été  nulles  ou  minimes.  On 
continuera  ensuite  la  progression  par  15  centi¬ 
grammes,  tous  les  cinq  jours  :  60,  75,  90,  105,  105 
pour  un  homme  de  70  kilos,  c’est-à-dire  jusqu’à 
la  dose  de  de  produit  par  kilo  d’individu. 

Là  comme  ailleurs,  les  fortes  doses  sont  beaucoup 
mieux  tolérées  que  les  doses  initiales. 

On  peut  corser  la  cure  en  intercalant  entre  chaque 
injection  de  914  uife  injection  intraveineuse  quoti¬ 
dienne  de  I  centigramme  de  cyanure  de  mercure. 

Il  faudra  bien  se  garder  de  terminer  ainsi  la 
cure  :  le  bismuth  pourra  être  ensuite,  immédia¬ 
tement  injecté  pendant  deux  mois,  suivi  d'une 
nouvelle  cure  de  914. 

liltérieurement,  le  traitement  sera  conduit 
d’après  l’examen  clinique,  la  séro-réaction  et  les 
résultats  de  la  ponction  lombaire.  Il  sera  poursuivi 
jusqu’à  extinction  de  tous  les  phénomènes  anor¬ 
maux  fournis  par  ces  trois  modes  d’exploration, 

>H  H< 

Ce  traitement  énergique  donne  d'excellents 
résultats  (il  faut  le  répéter)  non  seulement  au 
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point  de  vue  de  la  vie  du  patient,  mais  encore  au 
point  de  vue  fonctionnel,  la  paralysie  guérissant 
avec  le  minimum  de  séquelles  ou  sans  séquelles. 

Il  y  a  lieu,  à  notre  avis,  de  l’appliquer  d’emblée 
à  toute  hémiplégie  dont  la  cause  n’est  pas  évidente, 
et  ne  révèle  pas,  par  exemple,  de  la  méningite 
cérébro-spinale,  tumeur  cérébrale,  etc.  L’hémi¬ 
plégie  du  vieillard  elle-même  en  est  justiciable, 
car  l’athérome,  dont  nous  ne  connaissons  d’ ailleurs 
pas  la  cause,  n’en  est  pas  obligatoirement 
l’auteur.  L’hémiplégie  est  à  la  syphilis  ce  que 
l’angine  blanche  est  à  la  diphtérie.  Dès  qu’elle 
apparaît,  il  faut  lui  opposer  sans  tarder  le  traite¬ 
ment  antisyphihtique  sans  attendre  les  examens 
de  laboratoire,  de  même  qu’on  injecte  le  sérum 
sans  attendre  la  réponse  bactériologique.  Si  ce 
traitement  paraît  agir  activement,  il  y  aura 
lieu  de  le  poursuivre,  même  si  les  examens 
sérologiques  sont  négatifs. 


L’HYPERALBUMINOSE 
MONOSYMPTOMATIQUE 
DANS  LE  LIQUIDE 
CÉPHALO-RACHIDIEN 
DES  SYPHILITIQUES 

le  D'  Marcel  BLOCH 

Chef  de  laboratoire  de  la  Faculté  de  médecine  de  Paris. 

L’hyperalbumiuose  comme  seule  anomalie  du 
liquide  céphalo-racliidien,  observée  dès  igoi-1902 
dans  les  méningites  chroniques  par  R.  Monod, 
Widal,  Sicard,  Ravaut,  GuiUain,  Parent,  a  été 
notée  chez  les  syphilitiques  par  divers  auteurs, 
en  particuher  par  Ravaut.  Nous  écrivions  en  1914  ; 
«  L’étude  du  liquide  céphalo-rachidien  des  syphi¬ 
litiques  nous  a  montré  l’existence  fréquente  d’une 
anomalie  consistant  en  augmentation  du  taux  de 
l’albumine  rachidienne  sans  leucocytose  et 
sans  Bordet-Wassermann  positif.  Dans  plus  de 
40  cas,  citez  des  syphilitiques  avérés,  nous  avons 
rencontré  des  taux  albumineux  allant  de  o8'',3o 
à  plus  de  I  gramme  p.  1000,  le  taux  leucocytaire 
étant  absolument  normal,  la  réaction  de  Wasser¬ 
mann  du  liquide  céphalo-rachidien  négative 
(teneur  normale  en  albumine  :  osr,!^  à  oS'‘,20 
p,  1000).  Or  chez  aucun  de  ces  malades  il  n’est 
possible  de  déceler  un  signe  clinique  de  lésion 
méningo-nerveuse.  Aussi  la  signification  de  cette 
h3q)eralbuminose  isolée  est  obscure...  On  la  cons- 
tatq  à  des  dates  très  variablement  éloignées  du 


début  de  l’infection  ;  de  un  à  trente-cinq  ans 
après  l’accident  initial  (i).  » 

Nous  relevions  en  somme  et  la  fréquence  et  la 
difliciüté  de  l’interirrétation  de  cette  hyperalbu- 
minose  monosyTiiptomatique,  ne  s’accompagnant 
d’aucun  signe  clinique  méningo-nerveux. 

Ravaut  et  Rabeau  (2),  sur  81  cas  d’hyperal- 
buminose  monosymptomatique,  notent  que  cin¬ 
quante  fois  «  il  était  impossible  de  trouver  le 
moindre  signe  clinique  ». 

Ces  constatations  posent  un  problème  de  pro¬ 
nostic  et  de  thérapeutique  délicat,  et  il  nous  paraît 
utile  de  préciser  les  points  suivants  : 

10  Indépendance  de  l’hyperalbuminose  par 
rapport  aux  autres  anomalies  rachidiennes  chez 
les  syphilitiques  ; 

2°  Valeur  diagnostique  de  l’hyperalbuminose 
monosymptomatique  en  dehors  de  la  syphüis; 

3°  Signification  de  l’hyperalbuminose  mono¬ 
symptomatique  chez  les  syphilitiques  présentant 
des  signes  cliniques  méningo-nerveux  et  chez  ceux 
qui  ne  présentent  aucun  de  ces  signes. 

I.  Indépendance  de  l’hyperalbuminose  par 
rapport  aux  autres  anomalies  du  liquide 
céphalo-rachidien  des  syphilitiques.  —  A 
sou  plus  haut  degré  de  perturbation,  le  liquide 
céphalo-rachidien  syphilitique  jirésente  trois  sortes 
d’anomalies  :  chimique,  portant  sur  l’augmentation 
de  l’albumine  ;  cytologique,  portant  sur  l’augmen¬ 
tation  de  la  cytose  ;  sérologique,  portant  sur  l’aug¬ 
mentation  du  pouvoir  floculant  qui  est  à  la  base 
des  réactions  de  Bordet-Wassermann,  du  benjoin 
coUoïdal,  de  Lange.  Quand  ces  anomahes  sont 
simultanées,  elles  imposent  le  diagnostic  non  seu¬ 
lement  de  sypliüis  méningo-nerveuse,  mais  aussi 
de  syphüis  active.  (La  réaction  de  Bordet-Wasser¬ 
mann  du  sang  constitue  la  quatrième  réaction; 
ses  rapports  de  dépendance  avec  la  même  réac¬ 
tion  du  liquide  céphalo-racliidien  sont  très  discutés  : 
on  sait  en  tout  cas  avec  quelle  fréquence  elle  est 
négative  dans  le  sang  quand  elle  est  positive  dans 
le  liquide  céphalo-rachidien,  et  réciproquement.) 

Si  très  souvent  ces  anomalies  marchent  de  pair, 
c’est-à-dire  si  l’intensité  de  l’hyperalbuminose, 
de  l’hypercytose  et  du  pouvoir  floculant  sont 
parallèles,  elles  ne  sont  pas  néanmoins  directement 
en  corrélation  les  unes  avec  les  autres.  L’albu- 
minose  n’est  pas  sous  la  dépendance  de  la  cytose  ; 
les  réactions  de  Bordet-Wassermaim  ou  du  ben¬ 
join  colloïdal,  ne  dépendent  pas  des  précédentes. 
Ces  faits  sont  particulièrement  facües  à  saisir, 

(i)  JlAKciii,  Bloch  et  A.  Vernes,  Société  de  biologie, 
25  février  1914,  p.  281. 

{2)  Rabeau,  1a‘S  albumines  du  liquide  ccphalo-tachidien, 
en  particulier  dans  la  sypliilis.  Aruette,  Paris,  1921. 
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soit  au  début,  soit  au  décours  des  évolutions  mé- 
iiingo-nerveuses  jeunes;  on  constate  alors  que  les 
anomalies  rachidiennes  n’apparaissent  pas  simul¬ 
tanément,  mais  successivement  ;  c’est  d’abord, 
pour  Ravaut,  rii}-percji:ose,  puis  rh3-i)eralbu- 
minose  ;  Sicard  a  plutôt  vu  l’inv^erse.  l,e  Bordet- 
Wassermann  se  montre  le  plus  tardif,  mais  pour 
ces  auteurs  disparaîtrait  le  premier  dans  le  cas  de 
lésion  en  voie  de  guérison,  taudis  (jue  disparaî¬ 
traient  plus  tard  et  à  des  dates  différentes  la 
cytose  et  l’albumiuose. 

Ou  ^jeut  donc,  d’une  façon  passagère,  dans  ces 
cas,  observer  des  liquides  avec  pleiocytose  isolée 
ou  avec  hyperalbuminose  isolée  ;  on  voit  par 
contre  que  les  auteurs  précédents  (i)  ne  parais¬ 
sent  pas  admettre  la  possibilité  du  Bordet-Was- 
sermann  isolé.  (On  a  pensé  en  particulier  (jne  le 
Bordet-Wassermaim  ne  pouvait  exister  sans 
hyperalbuminose.  Nous  ne  voulons  pas  insister  sur 
ce  point  qui  a  déjà  été  l’objet  d’uiie  discussion, 
sauf  pour  rappeler  que  uous  avons  rejicontré  des 
liquides  —  non  très  fréquents  mais  non  très 
rares  —  où  les  réactions  du  type  Bordet-Wasser- 
mauu  ou  du  benjoin  colloïdal  existent  à  l’état 
isolé  sans  hyperalbuminose  ni  hjqjercytose.  Nous 
ne  l’avons  vu,  à  vrai  dire,  qu'au  décours  de  l’évo¬ 
lution  de  syndromes  nerveux;;  un  cas,  par  exemple, 
concernait  une  méningite  secondaire  eu  voie  de 
guérison;  mi  autre  cas,  une  paraplégie  spasmo¬ 
dique  syphilitique,  daus  laquelle,  sous  l’iufluence 
du  traitement,  uous  vîmes  revenir  à  la  normale 
le  taux  d’albumine  et  de  leucocjdes,  taudis  que  la 
réaction  de  B ordet- Wassermann  restait  positivée 
au  maximum  pendant  plusieurs  mois  avant  que 
nous  ne  perdions  le  malade  de  vue.) 

On  peut  conclure  que  si  la  cause  qui  donne 
naissance  à  ces  altérations  liquidiennes  est  com¬ 
mune,  leur  mode  de  production  et  leur  origine 
.sont  différents.  D’où  la  possibilité  de  leur  disso¬ 
ciation  non  pas  éphémère  —  comme  daus  les 
circoustauces  précédentes,  —  mais  permanente. 

L’ hyperalbuminose  sans  leucocylose  et  sans 
réaction  de  Bordei-W assernuinn  ou  du  benjoin 
est  la  plus  fréquente  de  ces  dissociations  dans  le 
liquide  céphalo-rachidien  des  syphilitiques.  Le 
taux  (2)  auquel  on  la  rencontre  ainsi  isolée  varie, 
avons-nous  vu,  deoB'',3oàplusde  i  grammep.  1000. 

(1)  Rèvniù»  neurologi^M,  juillet  tgio. 

(2)  Cetlu  liyi>ciBlbuimiu>i<e  isuléo,  tout  eu  étant  uette,  est 
souveut  modérée.  Sa  reclierehc  doit  doue  toujours  être  fuite 
à  l’akle  de  proeédfe  de  mesure  :  albumiuimélrc  de  Sicard  et 
Cimtuloube,  ou  tube  de  Kuvuut  et  Boyer,  ou  é'clielle  de  Marcel 
Blodi.  I,es  procédés  permet Umt  d’apprédcr  isoléuicnt  l’aug- 
iiieutatioH  des  globulines  ue  foiuruisscnt  pas  ici  d’indications 
siréctoles.  On  sait  que  les  renseignements  qu'ils  donnent 
différent  rarement  de  ceux  de  ralbnminimélric  totale. 
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On  l’observe  à  toutes  les  périodes  de  la  syphilis, 
plus  fréquemment  aux  périodes  tardives,  plus 
fréquemment  s’ü  s’agit  de  syphilitiques  n’ayant 
pas  présenté  et  ne  présentant  pas  de  signes  ner¬ 
veux.  Dans  ces  circonstances,  nous  estimons  sa  fré¬ 
quence  à  environ  2  p.  100  des  sujets  ponctionnés. 

II.  L 'hyperalbuminose  rachidienne  mono¬ 
symptomatique  en  dehors  de  la  syphilis. — 
L’hyiteralbuiiiinose  isolée  ne  suffit  pas  à  constituer 
une  présomption  en  faveur  de  la  syphilis  nerveuse. 
On  la  rencontre  dans  un  très  grand  nombre  de 
circonstances  en  dehors  de  toute  syphilis. 

l/cs  plus  typiques  de  ces  faits  sont  fournis  par 
des  compressions  médullaires  (tumeur,  Pott,  etc.) 
donnant  lieu  au  syndrome  liquidien  de  Sicard  et 
Koix,  reproduit  expérimentalement  par  Salin 
et  Reilly.  Avec  la  dissociation  albumino- 
cytologique,  il  y  a  souveut  dans  ces  cas  présence 
de  xanthochromie,  d’albuniose,  d’hémolysines 
d’origine  sérique.  Il  y  a  en  général  isolement 
complet  de  la  partie  inférieure  du  sac  rachidien 
avec  grosse  perturbation  circulatoire.  Avec 
MM.  Laignel-Lavastine  et  Cambessédès  nous  avons 
rapporté  uu  cas  de  paraplégie  flasque  par  polio¬ 
myélite  aiguë  avec  forte  et  durable  hyperalbu¬ 
minose  isolée  de  la  jfartie  inférieure  du  sac  durai, 
peut-être  par  cloi;wnneinent  cicatriciel,  car  le 
liquide  des  parties  hautes  était  normal.  Ce  n’est 
pas  toutefois  un  signe  de  certitude  du  cloisonne¬ 
ment  :  on  peut  observer  un  liquide  de  ponction 
basse  chargé  d’albumine,  un  liquide  de  ponction 
haute  normal,  sans  cloisonnement,  list-il  possible 
que  l’albumine  décante  comme  cela  a  été  constaté 
pour  les  lymphocytes  (Milian  et  Levy-Valensi, 
Sicard  et  Marcel  Bloch)  ? 

Dans  les  syndromes  d’hypertension  intra¬ 
crânienne,  en  particulier  par  tumeur  cérébrale, 
r  hyperalbuminose  isolée  de  toute  leucocytose 
est  fréquente.  Claude  et  Rouillard  font  remarquer 
qu’elle  n’a  aucun  ifarallélisme  avec  l’hypertension. 

Même  fréquence  chez  les  commotionnés 
(Guillain,  Ravaut)  et  au  décours  des  hémorragies 
méningées.  Dufour  et  Thiers  l’ont  observée 
daus  un  cas  d’hémorragie  cérébrale  profonde 
sans  hémorragie  méningée. 

Rappelons  qu’on  peut  la  voir  comme  vestige 
momentané  de  lésion  méningo-encéphalique 
aiguë  :  méningite  méningococcique,  etc.  ;  dans 
les  états  méningés  aigus  non  supputés  des  grandes 
infections,  daus  les  otites  aiguës,  les  sinusites,  les 
abcès  intracrâniens.  Rénon  et  Tixier  l’ont  obser¬ 
vée  dans  un  cas  de  méningite  tuberculeuse. 

C’est  un  des  types  de  réaction  observé  dans 
l’encéphalite  épidémique.  Elle  serait  assez  fré¬ 
quente  dans  la  trypanosomiase  (Lefrou  et  Ouzil 
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leau).  Certaines  atteintes  nerveuses  toxiques 
s’accompagnent  d’hyperalbuininose  rachidienne 
quelquefois  isolée.  Rappelons  les  paralysies 
diphtériques  ;  il  sera  intéressant  de  la  rechercher 
dans  les  intoxications  diverses,  alcoolisme, 
saturnisme,  urémie,  parasitisme  intestinal. 

On  l’a  rencontrée  aussi  au  cours  d’alïections 
clrroniques,  telle  la  sclérose  en  plaques,  et  de  psy¬ 
choses,  démence  précoce  (Babès),  mélancolie,  épi¬ 
lepsie,  idiotie,  et  dans  certains  cas  dè  myxœdème. 

Une  dernière  catégorie  de  faits  est  constituée 
par  l’hyperalbuminose  isolée  dans  les  cas  d’algies 
nerveuses,  radiculaires  ou  extraméningées,  dont 
le  type  est  fourni  par  la  névralgie  intercostale, 
le  lumbago,  la  sciatique.  Très  fréquente  dans  ces  , 
cas,  elle  y  présente  un  gros  intérêt  :  elle  permet 
de  rattacher  à  mre  affection  organique  certaines 
algies  qu’on  aurait  pu  croire  simulées  ou  névro¬ 
pathiques  ;  la  réaction  méningée  complète  (c5ffose 
et  hyperalbuminose)  indique  plutôt  l’origine 
radiculaire  ;  l’hyperalbuminose  isolée,  l’origine  ex- 
traméuiugée  (trou  de  conjugaison,  espace  épi¬ 
dural,  —  funiculite  extraméningëe  de  Sicard)  ; 
modérément  forte  dans  les  syndromes  du  typn 
rhumatismal,  l’hyperalbuminose,  si  elle  est  forte 
et  surtout  si  elle  est  accompagnée  de  xanthochro¬ 
mie,  indique  la  natui'e  secondaire  de  l’algie  (par 
compression,  cancer,  ostéite  :  Sicard  et  Foix). 

III.  Hyperalbuminose  mouosymptomatique 
chez  les  syphilitiques.  — ^  La  revue  même 
succincte  de  tous  les  cas  précédents  montre 
qu’il  ne  faut  songer  à  rattacher  l’anomalie  rachi¬ 
dienne  à  la  syphilis  que  quand  toutes  oes  causes 
auront  été  éliminées.  Ue  monosymptôme  rachidien 
s’observe  dans  deux  circonstances:  en  cas  de  symp¬ 
tômes  nerveux  récents  ou  anciens  et  en  l’absence 
de  tous  syndromes  nerveux. 

11  y  a  ou  il  y  a  eu  des  signes  cliniques 
méningo-nerveuse  de  syphilis.  —  Rabeau, 
élève  de  Ravaut,  puis  Cestan  et  Riser  viennent 
de  tenter  l’interprétation  de  l’hyperalbumino^ 
monosymptomatique  dans  ces  cas. 

Rabeau  observe  31  cas  avec  signes  méningo- 
nerveux  :  17  fois  il  y  avait  des  signes  oculaires. 
Çhez  12  malades  avec  réaction  rachidi^mé 
çontplète  d’allure  subaiguë,  un  traitement  plus 
ou  moins  prolongé  amène  la  disparition  des  signes 
cliniques  et  rachidiens,  sauf  de  l’hyperalbuminose 
qui  persiste  à  des  taux  de  û8''.3o  à  08^,60  et  même 
I  gramme  p.  1000.  Chez  5  autres  malades  pré¬ 
sentant  le  signe  d’Argyll,  l’hyperalbuininose 
isolée  paraît  correspondre  à  un  processus  nerveux 
diniquement  arrêté  dans  'son  évcdution.  Les 
14  autres  cas  de  Rabeau  comportaient  (hvers 
svndromes  sensoriels,  moteurs  et  douloureux 


paraissant  correspondre  soit  à  des  lésions  «  cli¬ 
niquement  cicatricielles  et  dont  l’hyperalbu- 
minose  est  la  cicatrice  humorale,  soit  à  des 
altérations  restées  '  à  l’état  d’ébauches  arrêtées 
dans  leur  évolution...  Toutefois,  pour  ces  malades 
la  surveillance  doit  être  plus  attentive  encore, 
étant  donnée  la  possibilité  du  réveil  d’un  foyer 
semblant  éteint  ».  Parmi  les  céphalées,  syndromes 
si  banaux  chez  les  syphilitiques,  que  Milian  avait 
déjà  classées  en  céphalées  avec  lymphocytose  et 
céphalées  sans  lymphocytose,  pouvant  ne  pas  être 
de  nature  organique,  Rabeau  note  cinq  fois 
riiyperalbumiüose  isolée  susceptible  de  faire  la 
preuve  organique  de  oes  céphalalgies.  Nous  ferons 
quelques  réserves  sur  ses  deux  cas  de  sciatique 
avec  hyperalbuminose  monosymptomatique  ;  c’est 
là  un  élément  si  communément  observé  dans  les 
sciatiques  banales  «essentielles»  qu’il  ne  peut, 
même  chez  uu  syphilitique,  comporter  l’indication 
de  la  nature  syphilitique  de  la  lésion  causale. 

Le  même  auteur  relate  5  cas  très  intéressants 
d’hérédo-syphilis,  présentant  des  stigmates  dys¬ 
trophiques  avec  hyperalbuminose  monosympto¬ 
matique  (subissant  dans  un  cas  de  fortes  oscilla¬ 
tions).  Il  pense  que  ce  signe,  d’ailleurs  assez  rare; 
peut  avoir  la  valeur  d’un  stigmate  dystrophique 
d’hérédo-S3q)hilis  utilisable  pour  préciser  la  nature 
de  certains  troubles  mentaux  ou  intellectuels. 
En  somme,  pour  Ravaut  et  Rabeau,  chez  un  syphi¬ 
litique  présentant  des  signes  nerveux,  l’hyperalbu- 
minose  isolée  «témoigne  d’un  arrêt  dans  l’évo¬ 
lution  de  la  lésion  toutefois  il  semble  que,  dans 
ces  cas,  elle  doit  nécessiter  une  surveillance 
plus  attentive  et  la  continuation  du  traitement 
dans  le  but  d’empêcher  la  reviviscence  du  foyer  ».’ 

Cestan  et  Riser  ont  tenté  de  pousser  plus  loin 
l’interprétation  (l)  de  l’hyperalbuminose  mono¬ 
symptomatique  chez  des  sujets  présentant  des 
syndromes  nerveux  : 

Par  la  réactivation  suivant,  la  méthode  de 
Mîiiau,  ils  ont  vu  succéder  à  l’hyperalbuminose 
isolée  une  réaction  complète  avec  cytose  et  Bondet- 
Waæennann,  d’une  façon  d'ailleurs  transitoire,  et 
ils  concluent  que,  dans  ces  cas,  Thyperalbuminose 
a  la  valeur  d’une  séquelle  cicatricidle,  seul  signe 
persistant  d’une  méningite  peu  à  peu  atténuée. 

k  Chez  les  malades  ayant  une  réaction  radn- 
dienne  complète,  un  traitement  énergique  peut 
laisser  persister  l’hyperalbuminose  seule,  qui  si¬ 
gnifierait  dans  ce  cas  que  la  lésion,  non  complète¬ 
ment  éteinte,  pourra  teprendie. 

e.  Dans  les  mêmes  droonstances,  mms  surtout 
dans  le  cas  de  lésions  jeunes  ^(secGndaires),  le  trai- 

(x)  Cbscan  et  JEüSEst,  Ân/i.  àvrm.  sfph.,  ectebre 
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tement  prolongé  peut  venir  à  bout  de  l’byper- 
albuminose  elle-même. 

Notre  opinion  dans  des  cas  analogues  concorde 
avec  celle  des  auteurs  précédents  :  chez  les  syphi¬ 
litiques  présentant  ou  ayant  présenté  des  signes 
nerveux,  l’hyperalbiuninose  isolée  peut  être  un 
vestige  de  signification  cicatricielle,  mais  elle 
n’implique  pas  forcément  l’extinction  complète 
du  processus  et  doit  inciter  sinon  à  une  prolon¬ 
gation  indéfinie  du  traitement,  du  moins  à  une 
prudence  et  à  une  surveillance  constantes. 

2°  Hyperalbuminose  monosymptomatique 
sans  signes  nerveux.  —  C’est  là,  avons-nous 
dit,  le  cas  le  plus  fréquent  :  nous  l’avons  observé 
quarante  fois,  Ravaut  et  Rabeau  [cinquante  fois 
sur  81  cas  d’hyperalbuminose  isolée.  Comment 
l’interpréter  chez  un  syphilitique  ancien  qui  vient 
demander  s’il  doit  se  traiter  et  combien  de  temps  ? 

Toutes  les  affections  non  syphilitiques  énu¬ 
mérées  précédemment  ayant  été  éliminées,  trois 
éventualités  sont  possibles  : 

S’agit-ü  d’un  signe  d’alarme  annonciateur 
d’une  évolution  nerveuse  imminente? 

S’agit-il  de  la  reprise  d’activité  d’une  lésion 
ancienne  cliniquement  méconnue? 

S’agit-il  d’un  stigmate  «  résiduel  »  sans  gravité 
pour  le  pronostic  intérieur? 

Te  problème  ne  nous  paraît  pouvoir  être  résolu 
que  d’une  façon  approximative  et  en  utilisant 
toutes  les  données  fournies  par  les  circonstances  : 

a.  Dans  lecas  d’ime  syphilis  jeune  (quatre  pre¬ 
mières  années)  et  surtout  à  une  date  voisine  des 
périodes  septicémiques,  l’hyperalbuminose,  même 
isolée,  peut  être  le  premier  signe  d’ime  invasion 
méningo-nerveuse  qui  ne  tardera  pas  à  se  pré¬ 
ciser  par  les  autres  perturbations  liquidiennes  ou 
par  les  signes  cliniques.  Il  paraît,  en  tout  cas,  plus 
prudent  d’interpréter  ainsi  l’anomalie  et  de  se 
comporter,  au  point  de  vue  de  la  thérapeutique 
et  de  la  surveillance,  comme  sil’hyperalbuminose 
monosymptomatique  était  le  «  signal-symptôme  » 
(Sicard  et  Roger)  d’une  lésion  menaçante,  et 
n’abandonner  le  traitement  qu’après  vérification 
de  la  disparition  de  l’hyperalbuminose. 

b.  Dans  le  cas  d’une  syphilis  ancienne  (après 
la  dixième  année), il  y  aura  plus  de  chance  pour 
qu’une  hyperalbuminose  monosymptomatique 
ne  constitue  pas  une  menace  pour  l’avenir.  Certes, 
elle  témoigne  d’une  perturbation  du  système 
méningo-vasculaire,  mais  le  plus  souvent  vestige 
d’une  lésion  limitée,  atténuée,  passée  cliniquement 
inaperçue  au  moment  de  sa  production  etiactuel- 

.  lement  éteinte.  Ta  même  interprétation  avait  été 
donnée  pour  certaines  lymphocytoses  «  résiduelles  » 
paraissant  ne  plus  être  que  le  vestige  irritatif  de  lé- 

’  U  Gérant;  3. -B.  BAITWÔRB. 


sions  méningo-nerveuses  éteintes  (Sicard,  Sézary). 
Rien  n’est  plus  suggestif  à  cet  égard  que  la  courbe 
du  nombre  des  cas  d’hyperalbuminose  isolée,  dres¬ 
sée  d’après  l’ancienneté  de  la  syphilis,  que  Rabeau 
asuperposée  àîacourbe  que  Ravaut  (i)  avait  établie 
pour  les  cas  de  réactions  rachidiennes  sans  signes  cli¬ 
niques.  Cette  courbe  de  Ravaut  montre  que  ces  mé¬ 
ningites  latentes  deviennent  rares  après  la  dixième 
année.  Or  la  courbe  des  cas  à  h3q)eralbuminose  iso¬ 
lée  montre  qu’ils  constituent  près  des  trois  quarts  de 
ces  réactions  méningées  latentes  de  la  dixième  à  la 
vingtième  année.  On  peut  donc  conclure  qu’il  y  a 
bien  peu  de  chances  pour  qu’àces  dates  l’hyperalbu- 
minose  isolée  soit  une  menace  d’évolution  grave. 

c.  Reste  la  période  d’âge  moyen  de  la  syphilis, 
de  la  quatrième  à  la  dixième  année,  où  l’interpré¬ 
tation  est  encore  plus  déhcate,  puisque  aucun 
indice  ne  permet  d’incliner  vers  la  probabilité 
de  lésion  éteinte  ou  à  extension  imminente.  Ta 
prudence  consistera,  sinon  à  traiter  le  malade,  du 
moins  à  guetter  l’évolution  par  des  ponctions  en 
série. ,  Ces  hyperalbuminoses  peuvent  disparaître 
sous  l’influence  du  traitement  :  étaient-elles  le  pré¬ 
lude  d’une  évolution  grave  ?  elles  ont,  en  tout  cas, 
obéi  au  traitement  comme  des  lésions  évolutives. 

Conclusions.  —  1°  T'hyperalbuminose  rachi¬ 
dienne  monosymptomatique  n’est  pas  une  rareté 
chez  les  syphihtiques. 

2°  Il  faut,  pour  l’interpréter,  s’assurer  avant  tout 
qu’aucune  cause  autre  que  la  syphiHs  n’est  en  jeu. 

3°  S’il  y  a  des  symptômes  nerveux  chniques, 
l’hyperalbuminose  peut  n’être  que  le  vestige  cica¬ 
triciel  d’une  lésion  éteinte  ;  mais  rien  ne  prouve 
cette  extinction  de  la  virulence  et  la  surveillance 
de  ces  cas  doit  être  très  attentive: 

4°  S’il  n’y  a  aucun  signe  nerveux  et  que  la 
syphilis  soit  de  date  récente,  on  s’efforcera  par 
le  traitement  de  réduire  l’anomalie.  Si  la  syphilis 
est  de  date  ancienne,  le  pronostic  de  l’iiyperalbu- 
minose  isolée  est  d’autant  moins  menaçant  qu’on 
est  plus  loin  des  accidents  initiaux  et,  sous  réserve 
de  la  surveillance  clinique  et  par  ponction  lom¬ 
baire,  un  traitement  intensif  ne  s’impose  pas. 
En  effet,  la  pathogénie  de  l’hyperalbuminose 
isolée  de  ces  derniers  eas  est  peut  être  très  diffé¬ 
rente  de  celle  qui  accompagne  les  lésions  inflam¬ 
matoires  aiguës:  on  peut  se  demander  si,  longtemps 
après  la  disparition  du  virus  causal,  il  ne  persiste 
pas  un  trouble  fonctionnel  dans  les  tissus  où 
•  s'opère  la  filtration  (ou  la  sécrétion)  du  liquide 
céphalo-rachidien,  analogue  à  celui  qui  provoque 
la  persistance  de  cjprtaines  albuminuries,  long¬ 
temps  après  que  les  virus,  causes  de  néphrites 
aiguës,  ont  disparu  du  parenchyme  rénal. 

(i)  SAV.XUT,  Presse  midiaiU,  8  octobre  1919. 

8624-23.  —  COBBBO.  iMFBnn^KIB 


BESSON  et  EHRINGER.  —  LE  BACILLUS  PROTEUS 


225 


REVUE  GÉNÉRAEE 

LE  BACILLUS  PROTEUS 

(PROTEUS  VULGARIS) 

A.  BESSON  et  G.  EHRINGER 

Depuis  quelques  années  le  Protens  vulgarîs 
(Hauser)  tend  à  prendre  une  place  importante  en 
pathologie  humaine. 

Il  joue  im  rôle  incontestable  dans  l’étiologie  de 
diverses  infections  intestinales.  Après  Metchrûkoff, 
Macé  et  Mouginet  lui  attribuent  un  grand  nombre 
de  cas  de  gastro- entérites  et  même  de  choléra  infan¬ 
tiles.  Chez  l’adulte,  Baginski,  Horowitz,  Desage,  etc. 
le  considèrent  comme  l’agent  de  certaines  diarrhées 
et  Bordoni-Ufïreduzzi  le  croit  capable  de  provoquer 
mi  syndrome  dysentérifomie. 

Il  peut  léser  le  foie  et  les  voies  biliaires  et  causer 
des  ictères  infectieux  (Banti,  Weil),  des  ictères 
graves  (Bar  et  Rénon),  des  cholécystites  suppurées 
(Bezançon). 

Bottkay  l’a  trouvé  dans  le  sang  d’mi  homme 
atteint  d’mie  septicémie  à  forme  typhoïde  et  on  l’a 
plusieurs  fois  rencontré  dans  l’urine  et  dans  le  sang 
des  malades  atteints  de  typhus  exanthématique 
(Weil  et  Félix),  bien  qu’il  paraisse  nettement  que, 
malgré  les  réactions  sérologiques  connues  (Weil- 
Pélix),  il  ne  joue  aucmi  rôle  dans  l’étiologie  de  cette 
affection. 

Plusieurs  auteurs  le  dénoncent  comme  l’agent  de 
suppurations  putrides,  de  phlegmons  et  aussi  de 
méningites,  pleurésies,  cystites  (Qiarrin,  Laime- 
longue  et  Achard).  Paidant  la  dernière  guerre, 
Sacquépée,  de  Davergne  et  Debome  l’ont  signalé 
dans  la  flore  des  plaies. 

Très  répandu  dans  la  nature,  il  joue  mi  rôle 
important  dans  la  putréfaction  et,  à  ce  titre,  il 
devient  un  facteur  des  intoxications  par  les  viandes 
altérées  (Lévy,  Wesenberg,  Glücksmann,  Schumburg, 
Silbersclmiidt).  ■  Des  recherches  de  Cantu  ont 
montré  sa  fréquence  à  la  surface  de  la  peau,  dans 
la  cavité  buccale,  dans  le  contenu  intestinal  de 
l’homme  sain  et  aussi  dans  les  eaux,  le  lait,  le  beurre, 
le  fromage.  Groot  l’a  rencontré  40  fois  sur  100  dans 
les  selles  hmnaines  normales,  54  fois  sur  100  dans  les 
selles  des  nourrissons,  57  fois  sur  100  dans  la  terre 
de  jardin  et  constamment  dans  les  viandes  de 
boucherie  putréfiées. 

Par  un  phénomène  inexplicable,  les  progrès  de  nos 
■connaissances  botaniques  et  biologiques  sur  le 
Proieus  n'ont  pas  évolué  parallèlement  à  nos 
acquisitions  relatives  au  rôle  pathogène  de  ce  mi¬ 
crobe.  Sa  morphologie  est  restée  discutée  et  incer¬ 
taine  et,  peu  à  peu,  on  lui  a  incorporé  im  grand 
nombre  d’éléments  parasites,  si  bien  que  le  terme 
Proteus  correspond  aujourd’hui  à  mi  ensemble  chao- 
N®  10.  —  10  mars  1923. 


tique  où  figurent  les  bacilles  les  plus  dissemblables. 
Nous  paisons  qu’il  est  possible  cependant  de  délimi¬ 
ter  l’espèce  microbienne  correspondant  au  Proieus 
d’Hauser  et  d’en  fixer  exactement  les  caractères. 


Le  terme  de  Proieus  a  été  employé  pour  la  première 
fois  en  1885  par  Hauser  (i).  Étudiant  les  germes  de 
la  pntréfaction,  ce  bactériologiste  crut  découvrir 
chez  certaines  espèces,  isolées  par  lui,  des  caractères 
suffisants  pour  motiver  leirr  classement  dans  un 
genre  nouveau  différait  du  genre  Bacillus. 

Le  genre  Proieus,  ainsi  constitné,  était  caractéiisé 
par  :  1°  im  polymorphisme  très  accaitué  des  élé¬ 
ments  microbiens  ;  2®  un  aspect  spécial  des  cultures 
sur  plaques  de  gélatine  :  les  colonies  sont  d’abord 
arrondies,  puis  leur  périphérie  devient  irrégulière  et 
pousse  des  prolongements  plus  ou  moins  tortueux, 
s’irradiant  dans  la  gélatine  ;  biaitôt  ces  filaments 
se  détachent,  deviennent  mobiles,  s’écartent  de  la 
colonie  mère  et  propagent  rapidement  à  toute 
l’étendue  du  milieu  le  processus  de  liquéfaction. 

Dans  ce  genre,  Hauser  distinguait  trois  espèces  : 
Proieus  vulgaris,  restant  coloré  par  la  méthode  de 
Gram  dans  les  premières  cultures,  se  décolorant 
dans  les  cultures  ultérieures,  liquéfiant  la  gélatine, 
peptonisant  la  fibrine,  donnant  de  l’indol  et  atta¬ 
quant  de  façon  variable  le  glucose  et  le  saccharose  ; 
Proieus  mirabilis,  très  voisin  du  précédent  mais  liqué¬ 
fiant  plus  lentement  la  gélatine  et  présentant  im 
polymorplfisme  très  marqué  ;  aifin,  Proteus  Zen- 
heri,  prenant  le  Gram,  ne  liquéfiant  pas  la  gélatine, 
ne  produisant  pas  d’indol  et  n’attaquant  aucrm 
sucre. 

Par  la  suite,  le  genre  Proteus  s’est  considérable¬ 
ment  airichi,  les  auteurs  y  ayant  fait  aitrer  rme 
foule  de  micro-organismes,  très  dissemblables  les  uns 
des  autres,  mais  ayant  comme  unique  caractère 
commun  de  fournir  des  cultures  envaliissantes. 

On  y  classe  le  germe  décrit  par  Kurth  (2)  en  1883 
sous  le  nom  de  Bacillus  Zopfii,  germe  qui  présente  de 
grandes  analogies  avec  le  Proteus  Zenkeri  de  Hauser, 
mais  auquel  Berdnikow  attribue  des  caractères  tout 
à  fait  différents  de  ceux  donnés  par  Kurth. 

Jæger  (3),  en  1892,  signale  une  espèce  fluorescaite, 
ne  prenant  pas  le  Gram,  Hqnéfiant  lentement  la 
gélatine,  domiaiit  sru  ce  milieu  des  colonies  d’abord 
semblables  à  celles  du  bacille  d’Eberth,  puis  évo¬ 
luant  vers  la  forme  du  Proteus,  et  sur  pomme  de 
terre  une  culture  brune  avec  teinte  gris  de  plomb 
du  milieu. 

Wiss  (4)  accuse  un  Proteus  d’être  l’agent  d’ime 


(1)  Hauser,  Ueber  Faulnissbacterieu,  Leipzig,  1885. 

(2)  Kvksh,  Botanischç  Zeiiung,  1883. 

(3)  JÆGER,  Zeitschrift  fur  Hygiène,  1892,  t.  XII,  p.  525. 

(4)  Wiss,  Ueber  eine  Fiscliseuche  durdi  Bacterium  vulgare 
(Proteus)  {Zeitschrift  fur  Hygiène,  1898). 
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épizootie  observée  sur  les  gardons  du  lac  de  Zurich 
et  lui  assigne  les  caractères  suivants  :  coloration 
par  la  méthode  de  Gram,  liquéfaction  de  la  gélatine, 
culture  jaune  bronzé  sur  pomme  de  terre  avec  déga¬ 
gement  de  gaz  et  odeur  ammoniacale. 

Au  cours  d'études  sur  la  putréfaction  des  viandes 
de  boucherie,  Tissier  etMartelly  (r)  isolerrt  mi  bacille 
très  voisirr  du  Proieus  vulgai  is  d’Hauser  lirais  atta¬ 
quant  très  faiblement  le  glucose  sans  production  de 
gaz. 

Banté  sépare  quatre  espèces  de  Proieus.  Weber  (2) 
les  ramène  à  trois,  toutes  d’ailleurs  différentes  du 
type  Hauser  en  ce  qu’elles  n’attaquent  pas  la  fibrüie  ; 
la  première  fermente  le  glucose  et  le  saccharose,  ne 
donne  pas  d’indol,  réduit  les  nitrates  et  décompose 
l’urée  ;  la  seconde  attaque  le  glucose  mais  non  le 
saccharose,  ne  produit  pas  d’indol,  ne  réduit  pas  les 
nitrates,  neieiinente  pas  l’urée  et  colore  la  gélatme 
en  rouge  sale  après  l’avoir  liquéfiée  ;  la  troisième 
enfin  ne  fermente  ni  le  glucose',  ni  le  saccharose,  ne 
réduit  iras  les  nitrates,  mais  est  indologène. 

,  Stefansky  (3)  rapproche  du  Protêts  vitlgaris 
d'Hauser  un  bacille  qu’il  a  isolé  d’mi  pus  Inmiain, 
qui  fait  fermenter  le  glucose  et  le  lactose,  ne  prend 
pas  le  Gram,  est  très  mobile,  doime  des  colonies 
envahissantes,  et  auquel  il  attribue  le  nom  de  Bac- 
ieriutn  pyogeves  ramosiim. 

Babes  et  Riegler  (4),  étudiant  une  épizootie 
sévissant  sur  les  poissons  d’un  étang,  incriminent 
un  Proteus,  Proieus  piscicidus  versicolor,  germe  se 
décolorant  par  le  Gram,  hquéfiant  la  gélatme,  et 
producteur  de  pigments  rose  et  jaune. 

Disons  de  suite  que  le  germe  décrit  par  Bordoni- 
Ufîreduzzi  (5),  sous  le  nom  de  Pro/ews  hominîs  capsu- 
latus,  n’a  rien  de  comintm  avec  le  Proieus  vulgaris 
et  doit  être  rapproché  du  Bacillus  pseudo-œdema  de 
Liborius,  bacille  hii-même  dés  plus  incomplètement 
décrits. 

Malhemreuseuient,  si  l’on  se  reporte  aux  descrip¬ 
tions  données  par  tous  ces  auteurs,  on  s’aperçoit 
que  l’on  est  en  présence  d’une  série  de  germes 
disparates,  les  uns  Gram-positifs,  les  autres  Gram- 
négatifs,  la  plupart  attaquant  glucose,  lévulose  et 
maltose,  certains  au  contraire  ne  fermentant  aucun 
sucre,  etc.  Bref,  comme  le  fait  remarquer  Grooot,  le 
genre  Proieus  est  devenu  le  magasm  de  bric-à-brac 
de  la  bactériologie. 

Il  est  cependant  loisible  de  supposer  que,  à  la 
hunière  d’ime  judicieuse  critique,  des  éclaircissements 


(1)  Tissier  et  Marteixy,  Recherches  sur  la  putréfacliou 
de  la  viande  de  bouclierie  {Ann.  de  l’Institut  Pasteur,  XVI, 
1902,  p.  865). 

(2)  Weber,  Thèse  de  Strasbourg,  1903. 

(3)  Stephansky,  Centralblatt  /urBact.,  Orig.,'XXXI,  p.  86. 
{4)  Babès  et  Riegber,  Eine  Fiscliepidemie  bel  Bukares 

(Centralblatt  /«r  i‘“  Abtheil.  Origiu.,  XXXIII,  1903, 

p.  438). 

(5)  Bordoni-Uffreduzzi,  Ueber  deu  Proteus  hotmms 
capsulatus  (Zeitsehr.  jur  Hyg.,  H,  p.  333)- 


peuvent  être  apportés  à  la  question  du  Proteus, 
éclaircissements  permettant  de  mettre  un  peu 
d’ordre  dans  le  chaos  qui  s’abrite  sous  cette  étiquette, 
et  que  désormais,  lorsque  le  bactériologiste  usera  du 
terme  de  Proteus,  ce  sera  pour  l’appliquer  à  un 
microbe  appartenant  à  une  espèce  bien  définie. 


H 

Tout  d’abord,  la  création  d’un  genre  Proteus, 
basée  sur  les  caractères  doimés  par  Hauser,  ne  peut 
être  admise  en  bonne  systématique.  Ges  caractères 
ne  sont  pas  suffisamment  importants,  et  de  plus, 
loin  d’être  particuliers  aux  microbes  composant  le 
groupe,  ils  se  retrouvent  chez  im  certain  nombre 
d’espèces  bacillaires  (Macé). 

1°  De  polymorphisme  existe  chez  de  nombreux 
germes,  soit  qu’il  représente  des  formes  d’involution, 
soit  qu’il  soit  dû  à  des  variations  dans  la  composition 
du  milieu.  D’mi  autre  côté,  le  polymorpliisme, 
trouvé  par  Hauser  dans  certaines  de  ses  préparations, 
semble  être  parfois  plus  apparent  que  réel  :  les  formes 
spiralées,  qu’il  dénomme  spirulines,  notamment, 
paraissent  n’être  que  des  fonnes  bactériennes  longues, 
en  filaments  ondulés  et  enchevêtrés. 

2"  I<es  cultures  envahissantes  sont  fournies  par 
d’autres  microorganismes  que  le  Proteus,  prmcipa- 
lement  par  des  bacilles  du  groupe  du  Bacillus  subli- 
lis,  tels  que  le  Bacillus  ruycoïdes. 

3“  De  déplacement  des  ramifications,  produites 
par  la  périphérie  des  colonies,  existe  chez  d’autres 
espèces  mobiles,  et  semble  surtout  dû  au  ramolUsse- 
ment  de  la  gélatme  près  de  se  liquéfier. 

De  genre  Proteus  doit  donc  disparaître  et  faire 
place  à  l’espèce  Bacillus  protàus,  qui  correspond  à 
la  plus  imixirtante  des  trois  espèces  décrites  par 
Hauser,  Proteus  mügaris,  et  dont  l’identification 
repose  sur  les  caractères  suivants  : 

Bacille  à  bouts  arrondis,  de  taille  très  variable, 
ne  possédant  pas  de  spores,  doué  de  vifs  mouvements 
de  translation,  numi  de  nombreux  cils  péritriches, 
ne  prenant  pas  le  Gram.  Aérobie  facultatif  ;  donnant 
sur  gélatine  des  colonies  grouillantes  à  prolongements 
tortueux,  irradiés  ;  donnant  sur  gélose  ime  culture 
eivaliissante,  grimpante  ;  coagulant  le  lait  sans, 
acidification,  puis  redissolvant  le  coagulum.  Ne  fer¬ 
mentant  pas  le  lactose,  la  mannite  et  la  dulcite  ; 
fermentant  le  glucose,  le  lévulose,  la  glycérine  et 
souvent  aussi  le  maltose  et  le  saccharose  avec  pro¬ 
duction  de  gaz.  Réduisant  le  rouge  neutre  ;  produi¬ 
sant  de  l’hydrogène  sidfuré  ;  produisant  ordinaire¬ 
ment  de  l’indol  dans  les  cultures  en  eau  peptonée. 

Au  Bacillus  proieus  ainsi  caractérisé  on  doit 
rapporter  le  Bacillus  vulgaris  (Màcé),  le  Bacteriuni 
vulgare  (Dehmann  et  Neumann),  le  Bacillus  proteus 
vulgaris  (Kruse),  le  Proteus  Hauserî,  le  Bacillus 
albus  cadaveris  (Strecker  et  Strassmann),  VUro- 
bacillus  liqttefaciens  septiais  (Krôgius). 
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III 

Les  souches  authentiques  de  Bacillus  protens , 
■c’est-à-dire  celles  qui  présentent  les  caractères  énu¬ 
mérés  ci-dessus,  peuvent  présenter  de  légères  diffé¬ 
rences  dans  leur  action  protéolytique,  la  production 
d’indol  et  leur  action  sur  les  sucres  ;  ces  différences 
ne  paraissent  pas  suffisantes  pour  autoriser  la  créa¬ 
tion  d’espèces  différentes,  mais  certaines  d’entre 
elles  justifient  la  distinction  de  tyjjes  ou  de  variétés. 

A.  —  Le  pouvoir  protéolytique  varie  avec  les 
échantillons  ;  tous  liquéfient  la  gélathie,  le  sériun 
coagulé,  la  caséine,  et  même  aussi  le  cube  de  blanc 
d’œuf,  mais  les  mis  manifestent  ime  rapidité  et 
ime  puissance  d’attaque  que  l’on  ne  retrouve  pas 
chez  d’autres  :  le  blanc  d’œuf  solidifié,  notamment, 
est  à  peine  et  très  lentement  attaqué  par  certaines 
■souches. 

C’est  ainsi  que  le  Proleus  mirabilis  d’Hauser, 
remarquable  par  ime  attaque  faible  et  laite  de  la 
gélatine  et  une  richesse  et  mie  variété  très  grandes 
de  ses  formes  d’involution,  doit  devenir  une  simple 
variété  :  Bacillus  proleus,  var.  mirabilis. 

B.  —  Van  Loghem  (1),  puis  Groot  (2)  ayant  trouvé 
des  bacilles  identiques  au  Bacillus  proleus,  mais  ne 
produisant  pas  d’indol,  admettaiait  deux  espèces  : 
Bacillus  proleus  vulgaris  (vel  indologencs)  et  Bacillus 
proleus  anindologenes.  I<es  microbes  de  ce  dernier 
groupe  produisent  des  sérums  manifestant  des  pro¬ 
priétés  agglutinantes  plus  ou  nioüis  marquées,  mais 


eau  peptonée,  produisent  de  l’indol,  si  on  hs  cultive 
en  présence  du  tryptophanc.  Toutefois,  il  reconnaît 
qu'aux  dépais  de  ce  dernier  corps,  les  différentes 
races  de  Bacillus  proleus  ne  se  comportent  pas 
toutes  de  la  même  manière  :  les  unes  donnant  de 
l'indol,  d’autres,  les  plus  nombreuses, 'im  mélange 
il’indol  et  d’acide  mdolacétique,  d’autres  encore  de 
l’acide  indolacétique  seuleniait. 

Quoi  qu’il  en  soit,  dans  les  conditions  habituelles  de 
recherche,  certains  échantillons  de  Bacillus  proleus 
peuvent  être  considérés  comme  ne  donnant  pas 
d’indol  et  semblait  constituer  mie  variété,  Bacillus 
proleus,  var.  anindologcnes,  individualisée  d’aüleurs 
par  ses  réactions  d’agglutination. 

C.  —  On  note  également  des  différences  peu  impor¬ 
tantes,  suivant  les  .souches,  dans  l'attaque  des 
sucres.  Si,  sur  gélose  tournesolée  inclinée,  le  glucose, 
le  lévulose  et  la  glycérine  .sont  toujours  attaqués,  et 
si,  dans  les  mêmes  conditions,  le  lactose,  la  mannite 
et  la  dulcite  ne  le  sont  jamais,  il  n’en  va  pas  de  même 
pour  le  maltose  et  le  saccharose,  qui  sont  respectés 
par  certains  échantillons  ;  ces  différaices  légères  — 
et  il  serait  peut-être  utile  de  rechercher  si  des  pas¬ 
sages  répétés  ou  certaines  influences  à  déterminer 
n'auraient  pas  jxiur  effet  de  les  rendre  transitoires, 
comme  cela  a  été  observé  pour  les  différentes  varié¬ 
tés  de  bacilles  dysaitériques,  attaquant  la  mannite, 
—  justifient  tout  au  plus  la  création  de  types  que 
l’on  peut  rainaier  à  quatre,  ainsi  que  l’indique  le 
tableau  ci-dessous. 


DÉSIGNATION 

des  bacilles. 

rROVKNANCÉS 

SUR  gLlosb  tournusolLiî  inclinée  || 

Glucose. 

Lévulose. 

Glycérine 

Slaltosc. 

"T 

Uiclosc. 

Mannlle. 

Diilcile. 

-1- 

-1- 

+ 

0 

0 

0 

0 

0 

B.  proteus  II . 

I^US  , 

;  H- 

-f-, 

léonage 

0 

0 

0 

0 

B.  proteus  III . 

(Proteus  Xj9) . 

Hémoculture . 

(souche  allemande)  . .  . 

1 

d- 

-f 

- 

0 

0 

0 

0 

B.  protcus  IV . 

Selles . 

1 

-t- 

1 

4- 

0 

_ i 

0 

0 

évidentes  envers  toutes  les  souches  anindologènes 
et  nulles  aivers  les  souches  indologènes. 

A.  Berthelot  (3)  nie  qu’il  existe  des  échantillons  de 
Bacillus  proleus  ne  donnant  pas  d’indol.  Pour  lui, 
les  souches  qui  se  sont  montrées  anindologènes  ai 

(1)  J. -J.  Van  Loghem,  Eaclcrium  protcus  anindologcnes 
■{.iun.  Inst.  Pasteur,  1918,  11“  7,  p.  295). 

(2)  Gkoot,  Reclierchcs  sur  le  Bacterium  {Proteus) 
anindologcnes  (Ann.  Inst.  Pasteur,  1918,  11°  7,  p.  299). 

(3)  A.  Berthelot,  Recherches  sui^  quelques  caractères  du 
Proleus  vulgaris.  Thèse  de  Paris,  1913. 


D.  —  Enfin,  sous  bénéfice  d’iuvaitaire,  on  peut 
ranger  dans  l’espèce  Proleus  le  bacille  chromogène 
liroduisaut  des  pigiuaits  rose  et  jaune,  raicontré 
par  Babès  et  Riegler  dans  mie  maladie  des  poissons 
et  désignée  par  eux  sous  le  nom  de  Proleus  plscicî- 
dus  versicolor. 


IV 

En  résumé,  nous  admettons  dans  l’espèce  Bacillus 
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Aspect  microsco-  Bacilles  de  Ion  Bacilles  courts  et  Bacilles  co 
pique.  gueur  très  va  longs  (i  n,  5  à  (i  (A,  5  ù 

riable  :  de  i  à  4  (a)  longs  fi-  Pas  de 

4  |A  et  jusqu’à  laments.  Par-  ments. 

80  (A  ;  formes  fois  chaînettes 


t  s  Bacilles  courts  et  Bacilles  (2  à  4  |a) 
(a).  longs  filaments  souvent  asso- 

(l  |A,  s  à  8  et  ciés  en  fila- 

12  |a).  ments. 


Près  mobile  ;  cils  Mobile  ;  cils  péri-  Mobile  ;  c 

Eéritriches  nom-  triches.  triches, 

reux  et  longs. 


5  péri- Très  mobile;  cils  Mobilité  faible; 


Ne  prend  pas  le  Prend  le  Gram.  Prend  le  Gri 


Ion.  d’un  tro  u  b  1  e  faible,  vo  i  1  e  faible,  voile  voile  m  i  n  c  e  dépôt. 

marqué  avec  mince  et  fragile,  mince  et  fragile,  fragile,  poussié- 

précipité  abon-  caduc.  caduc.  reux. 

dant. 

Pas  de  voile.  Bouillon  clair.  Parfois,  trouble  Dépôt  minime.  Bouillon  clair. 
_ léger. _ 

Cultures  sur  géla-  Colonies  émettant  Colonies  émettant  Colonies  émetta nt  Culture  mince,  ex-  Culture  grisâtre 
tine.  des  prolonge-  des  prolonge-  des  proion  ge-  teusive,  en  émettant  des 

ments  tortueux,  ments  ramifiés,  ments  renfiés.  voile,  avec  prolonge- 

devenant  mo-  entrelacés,  ser-  courts  proion-  ments  intri- 

biles.  Culture  pentiformos.  "  gements.  ^  qués,  sinueux. 

(I  grouillante  t>. 

Liquéfaction  ra-  Pas  de  liquéfac-  Pas  de  liquéfac-  Liquéfaction  ra-  Liquéfaction  len- 
pide.  tion.  tion. _  pide.  te. 

Cultures  sur  gélose.  Colonies  grisâtres.  Culture  plus  mince  Culture  extensive  Culture  plus  min-  u.  -  •  -a 

à  centre  un  peu  au  centre,  émet-  analogue  à  cell e  ce  au  centre. 

.saillant.  avec  tant  des  touffes  de  B.  Zofi/ii  (as-  émettant  des  bumide,  émet¬ 


tant  des  touffes  de  B.  Zop/ii  (as-  émettant  des 

de  prolonge  -  pects  va  r  i  a  -  prolongemen  t  s 

ments  arbori  -  blés).  épais,  en  mas- 


tant  des  pro  - 1 
longements  ra-  l 
minés  envahis- 1 


Coagulation  et  Pas -de  coagula-  Pas  de  coagiüa- Décantation  en  Coagulation  et  re¬ 
redissolution  du  tion.  Réaction  tion.  Réaction  trois  couches.  dissolution  in¬ 
caillot.  Réaction  amphotère.  amphotère.  Réaction  alca-  complète  du 

alcaline.  line.  caillot.  Réac- 

_  _  _  tion  alcaline. 


Fermentation  des  Toujours  glucose, 
sucres.  lévulose  et  gly¬ 

cérine.  Maltose, 
saccharose  et 
galactose  par 
certaines  sou- 

Produclion  de 


Production  d’in-  -f,  sauf  pour  la 
dol.  variété  auin- 

dologène. 


Attaque  légère  de  Glucos  e  (s  i 
la  glycérine  gaz). 

(sans  produc¬ 
tion  de  gaz). 


Production  d’am- Ammonia  que.  Ammoniaque,  Ammoniaque,  Ammoniaque,  Ammoniaque, 
moniaque  eu  odeur  putride.  odeur  uauséa-  odeur  putride.  odeur  légère- 

bouillon.  bonde.  ment  putride. 

Culture  sur  sérum  liquéfac-  Pas  de  liquéfac-  Liquéfaction  rapi-  Liquéfaction  tar- 

coagulé.  avec  les  sou  dive  et  incom- 

ches.  Pl^te. 

Réduction  du  rou-  Réduction  éner-  »  »  Réducti on  par-  Réduction  par- 

ge  neutre.  gique  (Tube  B) .  '  üelle  et  tardive  tielle  et  lente 

(Tube  B).  (Tube  B). 
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proteus,  à  côté  du  bacille  tjTpe,  l’existence  de  deux 
variétés  ;  Bacillus  proteus,  var.  mirabilis,  et  Bacillus 
proteus,  var,  anindologenes,  les  différences  dans 
l’attaque  des  sucres  justifiant  au  plus  la  distinction 
de  types. 

Peut-être  faut-il  admettre  mie  troisième  variété, 
représentée  par  Bacillus  piscicidus  versicolor  de 
Babès  et  Riegler. 

Ce  bacille  se  rapproche  de  la  deuxième  espèce  de  la 
classification  de  Weber,  espèce  à  pigment  rouge  sale, 
mais  les  descriptions  que  l’on  a  de  ces  deux  germes 
ne  pennettent  pas  de  les  identifier  complètement. 

De  cette  espèce,  il  faut  écarter  définitivement 
tous  les  bacilles  jetés  dans  l’ancien  gaire  Proteus 
et  prenant  le  Gram  ou  ne  fermaitant  aucmi  .sucre, 
ou  seulemait  le  glucose,  eu  particulier  Bacterium 
Zopfii  (Kurth)  et  Proteus  Zen keri  (Hauser).  Ces  deux 
germes  présentent  entre  eux  de  .si  grandes  ressem¬ 
blances  quQ,  s’ils  ne  sont  pas  identiques,  ils  consti¬ 
tuait  tout  au  plus  deux  variétés  d’mie  même  espèce, 
que  l’on  doit  rapporter  au  groupe  du  Bacillus  subti- 
lis,  tout  à  côté  du  Bacillus  mycoîdes  (i). 

Tous  leurs  caractères,  ou  à  peu  près,  les  éloignait 
ai  effet  AnBacillus  proteus  :  coloration  par  le  Gram, 
non-liquéfaction  de  la  gélatine,  non-attaque  des 
sucres,  etc.,  etc. 

Nous  avons  d’ailleurs  indiqué  dans  le  tableau  ci- 
coiitre  les  caractères  du  Bacillus  proteus,  du  Bacterium 
Zoplii,  du  Bacillus  Zenkeri,  du  Bacillus  mycoîdes 
et  d’mi  bacille  isolé  des  selles  à  différaites  reprises  et 
présaitant  des  analogies  avec  ces  trois  derniers 
germes,  pour  permettre  au  lecteur  de  se  raidre  mi 
compte  exact  des  rapports  de  ces  divers  miao-orga- 
nismes  entre  eux  et  des  différences  capitales  qui  les 
séparait. 

(i)  Il  est  à  signaler  que  Kraus  a  étiqueté  B.  Zenkeri  un 
baciile  décrit  par  Berdiiikow,  et  qui  diffère  totalement  du 
microbe  appelé  du  même  nom  par  Hauser.  Alors  que  B.  Zen- 
herl  (Hauser)  est  voisin  du  B.  mycoîdes,  B.  Zenkeri  (Kraù;  ) 
SC  rapproche  du  B.  proteus. 
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et  Milan  STEFANOVITCH 

Malgré  les  intéressants  travaux  de  P,  Eniile- 
Weil  et  Boyé,  Rist,  Déon  Bernard,  Pissavy,  etc., 
la  question  encore  controversée  de  l’action  de 
l’extrait  de  lobe  postérieur  d’iiypophj'se  sur  les 
hémorragies  appelait  de  nouvelles  recherches. 
C’est  pour  y  contribuer  que  nous  avons  fait  une 
série  d’injections  intraveineuses  de  cette  sub¬ 
stance,  en  notant  leurs  effets  sur  la  coagulabihté 
du  sang,  sur  la  tension  artérielle  et  sur  le  pouls,  et, 
accessoirement,  chez  deux  sujets  seulement,  sur 
la  composition  du  sang. 

Bes  sujets  auxquels  nous  nous  sommes  adressés 
étaient  pour  la  plupart  des  chroniques  atteints 
d’affections  variées  ne  retentissant  que  peu  sur 
leur  état  général,  c’est-à-dire  en  fait  des  sujets 
normaux  au  point  de  vue  hématologique.  Un 
seul  était  un  malade  aigu  (purpura)  chez  lequel 
nous  recherchions  un  résultat  thérapeutique. 
La  substance  injectée  fut  l’extrait  de  lobe  posté¬ 
rieur  du  laboratoire  Choay  (Post-hypophyse  n°  4), 
dont  un  centimètre  cube  équivaut  à  un  demi-lobe 
postérieur  d’hypophyse  de  bœuf  ;  nous  nous 
sommes  servis  de  l’extrait  tel  qu’il  se  trouve  dans 
l’ampoule,  c’est-à-dire  non  dilué  dans  le  sérum 
physiologique,  et  nous  avons  poussé  le  liquide 
dans  les  veines  sans  lenteur  spéciale.  Nous  avons 
injecté,  suivant  le  cas,  i  centimètre  cube, 
ou  2  centimètres  cubes  à  la  fois.  Nous  étions  auto¬ 
risés  à  procéder  ainsi  par  l’expérience  des  auteurs 
qui  ont  employé  de  telles  injections  dans  un  but 
thérapeutique. 


La  vitesse  de  coagulation  du  sang  a  toujours 
été  rechercliée  sur  le  sang  recueilli  par  ponction 
veineuse.  Dans  nos  premières  expériences,  nous 
faisions  une  détermination  préalable  la  veiUe  du 
jour  de  l’injection  ;  la  seconde  détermination  se 
faisait  le  lendemain,  jour  de  l’injection,  à  la  même 
heure  ;  nous  faisions  chaque  fois  des  détermina¬ 
tions  de  la  coagulation  sur  lames  et  en  tubes. 
Mais  nous  n’avons  pas  tardé  à  nous  apercevoir 
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que  cette  technique  compliquée  était  inutile,  et 
qu’oÇ  avait  de  tout  aussi  bons  résultats  en  la 
simppfiant  ;  nous  nous  sommes  alors  contentés 
de  l^èxamen  sur  lames  et  nous  avons  fait  la  déter¬ 
mination  préliminaire  de  la  coagulation  en  profi- 
tant  de  la  ponction  veineuse  nécessitée  par  l’in¬ 
jection  intraveineuse  et  immédiatement  avant 
cettei  injection  ;  nous  refaisions  une  ponction 
veineuse  deux"  heures  plus  tard  pour  constater 
les  rnodifications  de  la  coagulation. 

Pour  mesurer  le  temps  de  coagulation,  nous  ne 
nous  sommes  pas  contentés  de  déterminer  la  fin 
de  celle-ci,  c’est-à-dire  le  moment  où,  la  coagula¬ 
tion  4tant  complète,  les  gouttes  ne  se  déformaient 
plus  ;  mais  nous  avons  apprécié  également  le 
moment  du  début  de  la  coagulation  par  l’appari¬ 
tion  des  premiers  filaments  de  fibrine  dans  les 
gouttes  en  étalant  ceUes-ci  à  l’aide  d’un  stylet. 
Nous  recommandons  beaucoup  ce  procédé  très 
simple  et,  d’après  nos  constatations,  très  précis  (i). 
Il  nécessite  une  quinzaine  de  gouttes  de  sang  dispo¬ 
sées  sur  des  lames,  à  raison  de  une  ou  deux  gouttes 
par  lame  ;  les  gouttes  sont  recueillies  directement 
au  sortir  de  l’ aiguille  à  ponction  veineuse,  qui, 
doit  être  d’un  calibre  assez  fin  ;  suivant  le  degré' 
de  serrement  du  garrot,  les  gouttes  s’écoulent 
plus  ou  moins  grosses.  I,es  lames  sont  ensuite 
placées  sous  une  cloche  pour  éviter  la  dessic¬ 
cation  ;  on  en  retire  une  toute  les  minutes  à  partir 
de  la  dixième  ou  quinzième  minute  suivant  les  cas  ; 
pn  étale  et  on  dissocie  la  goutte  à  l’aide  du  stylet 
et  l’on  examine  attentivement,  en  ayant  soin  de 
ne  pas  se  laisser  induire  en  erreur  par  le  cercle  fin 
du  sang  desséché  se  trouvant  à  la  périphérie  ; 
aussitôt  qu’un  fin  filament  non  dissociable  appa¬ 
raît,  la  coagulation  est  considérée  comme  com¬ 
mencée. 

Il  faut  toujours  autant  que  possible  opérer  à 
la  même  température,  le  froid  ralentissant  nette¬ 
ment  la  durée  de  la  coagulation,  la  chaleur  au 
contraire  l’accélérant. 

Nous  avons  vérifié  dans  une  expérience  préli¬ 
minaire  que  la  ponction  réitérée  des  veines  avec 
extraction  de  quelques  gouttes  de  sang,  et  l’in¬ 
jection  d’une  substance  quelconque  dans  la  veine 
ne  produisaient  aucune  modification  appréciable 
de  la  coagulation  : 

Coagidation  avant  injection  intraveineuse  de  2  centi¬ 
mètres  cubes  de  sérum  physiologique  ;  début  treize 
minutes,  fin  vingt-cinq  minutes. 

Coagulation  deux  heures  après  l’injection  intraveineuse 
de  '2  centimètres  cübes  de  sérum  physiologique  :  début,* 
douze  à  treize  minutes,  fin  vingt-cinq  à  vingt-six  minutes. 

(i)  Jvr.  Perjun  et  A.  Hanns,  Méthode  pratique  d’apprécia¬ 
tion  du  début  de  la  coagulation  du  sang  {Réunion  biolôgique 
de  Naiisy,  28  novembre  1922V  - 


Voici  le  résumé  des  résultats  que  nous  avons  ob¬ 
tenus.  On  remarquera  que,  dans  les  deux  premières 
expériences,  l’examen  de  la  coagulation  a  été  fait 
par  les  deux  procédés  des  lames  et  des  tubes, 
qui  se  sont  montrés  à  peu  près  concordants  ;  de 
plus  nous  y  avons  recherché  l’action  sur  les  élé¬ 
ments  figurés  du  sang;  comme  cette  action  s’est 
montrée  nulle  dans  ces  deux  cas,  nous  n’avons  pas 
continué  à  la  rechercher.  Les  cas  ultérieurs  ne 
comportent  donc  que  l’examen  de  la  coagulation 
par  le  procédé  des  lames,  celui  de  la  tension  arté¬ 
rielle  et  celui  du  pouls. 

Observation  I.  —  Inf...,  soixante  ans,  aortite.  Coa¬ 
gulation  sur  lames  :  début  dix-sept  minutes,  fin  trente  mi¬ 
nutes.  Deux  heures  aprèsl’injection  d’un  centimètre  cube, 
début  seize  minutes,  fin  trente  et  une  minutes.  Coagu- 
ation  en  tubes  huit  rninutes  avant  et  après  l’injection. 
Donc  pas  de  modification  appréciable.  La  tension  arté- 
lielle  est  à  175/100  après  comme  avant  ;  le  pouls  reste 
a  68  avant  et  après.  Éléments  figurés  du  sang  ;  pas  de 
modification. 

Obs.  II.  —  Gott...,  quarante  ans,  purpura  et  endocar¬ 
dite.  Coagulation  sur  lames  :  début  treize  minutes, 
fin  vingt-quatre  minutes. ,  Deux  heures  après  l’injection 
d’un  centimètre  cube,  début  quatorze  minutes,  fin  vingt- 
trois  minutes  ;  en  tube  dix  minutes  avant,  treize  après  ; 
donc  léger  retard.  —  La  tension  artérielle  180/90,  tombée 
à  165/85  au  bout  d’une  heure,  reste  ainsi  pendant  quatre 
heures;  elle  remonte  à  170/90 pendant  trois  autres  heures 
(donc  diminution  légère).  —  Le  pouls  tombe  de  80  à  68 
au  bout  de  cinq  minutes  et  reste  à  ce  dernier  chifîre 
pendant  cinq  heures  (donc  ralentissement).  —  Pas  de 
modification  des  éléments  figurés  du  sang. 

Obs.  III.  —  Bett...,  quaran.te-deux  ans,  néphrite 
chronique.  Coagulation  sur  lames  :  début  dix-huit  mi¬ 
nutes,  fin  trente-trois  minutes.  Deux  heures  après  l’in¬ 
jection  d’un  centimètre  cube  ;  début  douze  minutes, 
fin  vin^-quatre  minutes.  Donc  accélération  d’un  tiers. 

—  La  tension  artérielle  reste  à  215/145.  —  Le  pouls  passe 
de  80  à  90  au  bout  d’une  heure  et  reste  à  90  pendant 
trois  heures  (augmentation  de  fréquence). 

Obs.  IV.  —  Schwe...,  cinquante  et  un  ans,  bronchite 
chronique.  Coagulation  sur  lames  :  début  trente-deux 
minutes,  fin  cinquante  et  une  minutes  ;  deux  heures 
après  l’injection  d’im  centimètre  cube  :  début  dix-sept 
minutes,  fin  trente  et  une  minutes  (  accélération  de  moitié) . 
La  tension  artérielle  tombe  de  150/80  è.  115/75  au  bout 
de  dix  minutes  et  reste  à  115/75  pendant  deux  heures. 

—  Le  pouls  passe  de  62  à  50  au  bout  de  dix  minutes 
pendant  trois  quarts  d’heure. 

Obs.  V.  —  Schwa...,  soixante  et  un  ans,  bronchite 
chronique.  Coagulation  sur  lames  :  début  vingt  et  une 
minutes,  fin  trente-six  minutes  ;  deux  heures  après 
l'injection  de  2  centimètres  cubes  :  début  treize  minutes, 
fin  vingt-cinq  minutes  (accélération  de  presque  moitié) 
— 'La  tension  artérielle  tombe  de  125/80  à  110/75  au  bout 
d’un  quart  d’heure  pendant  trois  heures.  — •  Le  pouls  ne 
change  pas,  à  70. 

Obs.  VI.  —  Mat...,  soixante-quatre  a:ns,  hémiplégique. 
Coagulation  sur  lames  :  début  vingt  et  une  minutes, 
fin  quarante-sept  minutes  ;  deux  heures  après  l'injection 
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d’un  centimètre  cube  :  début  dix-sept  minutes,  fin  qua¬ 
rante-trois  minutes  ;  trois  heures  après  rinjection  : 
début  seize  minutes,  fin  trente  minutes  (donc  accélé¬ 
ration  légère,  puis  accentuée).  —  I,a  tension  artérielle 
baisse  de  1 30/1 75  ù '110/65  ^u  bout  d’une  demi-heure 
pendant  deux  heures.  —  he  pouls  est  inchangé  ù  75. 

Obs.  VII.  —  Wel...,  cinquante-huit  ans,  bronchite 
chronique.  Coagulation  sur  lames  :  début  vingt  et  une 
minutes,  lin  quarante-sept  minutes  ;  deux  heures  après 
l’injection  de  i  centimètre  cube;  début  dix-sept  minutes, 
fin  quarante-trois  minutes;  trois  heures  après  l’injection  : 
début  seize  minutes,  fin  quarante-deux  minutes.  Donc 
accélération  légère.  —  I<a  tension  artérielle  de  130/57 
tombe  à  100/65  au  bout  d’une  heure  ;  une  demi-heure 
plus  tard  elle  remonte  à  11/7,  puis  peu  après  à  12/7, 
chiffre  oii  elle  est  encore  quatre  heures  plus  tard.  —  I,e 
pouls  se  ralentit  de  75  à  70  au  bout  d’une  heure  et  demie  : 
il  se  ralentit  encore  au  bout  de  trois  heures  et  demie  et 
oscille  entre  61  et  68  pendant  six  heures. 

Obs.  VIII.  —  Gosp...,  soixante  ans,  guéri  d’une  intoxi¬ 
cation  par  l’oxyde  de  carbone.  Coagulation  sur  lames  : 
début  seize  minutes,  fin  trente-cinq  minutes  ;  une  heure 
après  l’injection  de  2  centimètres  cubes  ;  début  seize  mi¬ 
nutes,  fin  vingt-huit  minutes  .  Deux  heures  après  l’in 
jection  :  début  vingt  minutes,  fin  trente-sept  minutes  ;- 
donc  accélération  d’un  tiers.  —  Da  tension  artérielle  est 
sans  modification  à  r3o/8o.  —  Le  pouls  tombe  de  80  à  58 
nu  bout  de  dix  minutes,  à  40  au  bout  d’un  ciuart  d’heure, 
l’endunt  cinq  heures  il  reste  ensuite  instable,  passant  de 
40  60,  70,  72  et  inversement.  Donc  ralentissement 

considérable. 

Ob.s,  IX.  — -  Seliin...,  soixante-six  ans,  rhumati.siue 
chronique.  Coagulation  sur  lames  ;  début  dix-sept  mi¬ 
nutes,  fin  quarante-trois  minutes  ;  une  heure  et  demie 
après  l’injection  de  i  centimètre  cube  et  demi  :  début 
treize  minutes,  fin  trente  et  une  minutes  ;  trois  heures 
et  demie  après  l’injection  :  début  quinze  minutes,  fin 
trente-huit  minutes  ;  donc  accélération  d’tm  quart, 

—  La  tension  artérielle  fait  une  chute  importante  de 
120/55  à  105/55  au  bout  de  dix  minute.s,  80/50  nu  bout 
de  deux  heures,  chiffre  retrouvé  trois  heures  plus  tard. 

—  Le  pouls  est  invariable  à  62. 

Obs.  X.  —  rfi...,  soixante-douze  ans,  hémiplégie 
ancienne.  Coagulation  sur  lames  :  début  dix-huit  mi¬ 
nutes,  fin  trente-deux  minutes  ;  une  heure  et  demie 
après  l’injection  de  2  centimètres  cubes  :  début  treize 
minutes,  fin  vingt-cinq  minutes.  Donc  accélération 
d’un  tiers.  —  La  tension  artérielle  reste  à  145/65.  —  Le 
pouls  ne  varie  pas  -(64). 


Récapitulons  successivement  ce  que  nous  ont 
donné  les  divers  examens  pratiqués  chez  les  dix 
sujets  observés  (i). 

1“  Action  sur  la  coagulation  du  sang.  — Elle 
s’est  produite  huit  fois  sur  dix.  Elle  s’est  montrée 
variable  comme  intensité,  tantôt  faible,  tantôt 
moyenne,  tantôt  forte.  Nous  avons  évalué  cette 
action  d’après  la  fraction  de  temps  gagnée  pour  la 
coagulation  après  l’injection.  Si  par  exemple 
cette  durée  égale  les  trois  quarts  du  temps  pri- 

(i)  Pour  le  détail  des  obscrvatioiLs  voir  :  Milan  Stéfauo- 
vltcU,  Thèse  de  Strasbour»  (en  préparation). 


mitif,  si,  autrement  dit,  elle  est  d’un  quart  plus 
courte  qu’ auparavant,  nous  disons  que  l’accélé¬ 
ration  est  d’un  quart  ;  si  la  durée  de  la  coagula¬ 
tion  est  des  deux  tiers  de  ce  qu’elle  était  avant 
l’injection,  nous  disons  que  l’accélération  est  d’un 
tiers  ;  si  enfin  le  sang  ne  met  plus  à  se  coaguler 
que  la  moitié  du  temps  primitif,  nous  disons  que 
l’accélération  est  de  moitié.  C’est  donc  l’accélé¬ 
ration  de  moitié  qui  est  la  plus  forte  et  celle 
d’un  quart  qui  est  la  plus  faible  (Voy.  figure). 

Or  l’accélération  de  la  coagulation  a  été  : 

Dans  I  cas,  nulle; 

Dans  3  cas,  d’un  quart  ou  de  moins  d’un  quart  ; 

Dans  3  cas, d’un  tiers; 


de  la  coagulation,  avant  (hachures  horizontales)  et  après 
(hadiures  verticales)  les  injections  intraveineuses  d’extmit 
de  lobe  ixistèrieur  d’hypophyse. 

Dans  2  cas,  de  moitié; 

Dans  I  cas  enfin,  la  coagulation  fut  retardée 
à  la  suite  de  l’injection  (cas  II  :  purpura). 

De  début  de  l’action  coagulatrice  semble  se 
produire  ordinairement  au  bout  d’une  heure  et 
demie  ;  au  bout  d’une  heure  elle  n’existait  pas 
encore  dans  le  seul  cas  où  elle  a  été  recherchée 
aussitôt;  la  coagulabilitén’a  pas  semblé  augmenter 
sensiblement  à  partir  de  la  deuxième  heure,  car 
dans  deux  expériences  elle  était  à  la  troisième 
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heure  à  peu  près  telle  qu'elle  avait  été  à  la 
deuxième.  Elle  ne  semble  pas  durer  beaucoup  plus 
longtemps  que  deux  heures,  car  dans  une  expé¬ 
rience  elle  commençait  à  diminuer  trois  heures 
et  demie  après  l’injection.  Dans  xme  expérience 
elle  avait  complètement  disparu  dix-sept  heures 
après  l’injection  et  rh3q)ercoagulabilité  était 
même  à  ce  moment-là  remplacée  par  un  allonge¬ 
ment  du  temps  de  coagulation. 

D’action  coagulatrice  n’a  pas  été  proportion¬ 
nelle  à  la  dose  d’extrait  injectée  ;  nous  avons 
obtenu  des  accélérations  de  moitié  avec  i  et  2  cen¬ 
timètres  cubes  ;  d’un  tiers  avec  i  et  2  centimètres 
cubes  ;  d’un  quart  avec  i  centimètre  cube  et 

1  centimètre  cube  et  demi. 

2®  Action  sur  la  tension  artérielle  —  Elle 
a  été  beaucoup  plus  irrégulière.  Elle  a  été  dans 
4  cas  nulle;  dans  4  cas,  légère  et  discutable 
(baisse  de  pression  de  i  centimètre  et  demi  à 

2  centimètres  de  Hg)  ;  dans  2  cas,  forte  (abais¬ 
sement  de  3  et  de  4  centimètres  de  Hg). 

De  début  de  la  chute  de  pression  a  eu  lieu  au 
bout  d’un  temps  variable  ;  de  dix  minutes  à 
une  heure  après  l’injection  ;  le  phénomène  a  duré 
deux  à  cinq  heures  et  davantage,  augmentant 
d’une  façon  progressive  ou  atteignant  d’emblée 
son  chiffre  définitif. 

Da  forte  baisse  signalée  dans  deux  cas  a  été 
obtenue,  une  fois  avec  i,  une  fois  avec  i  centimètre 
cube  et  demi  ;  2  centimètres  cubes  ne  nous  ont 
donné,  dans  les  deux  cas  où  nous  avons  employé 
cette  dose,  qu’une  diminution  légère  ou  aucime 
diminution.  Donc  la  baisse  de  la  tension  arté¬ 
rielle  n’est  pas  proportionnelle  à  la  quantité 
d’extrait  injecté.  Nous  rappelons  à  ce  sujet  que 
les  variations  de  la  pression  observées  en  clinique 
après  injection  d’extrait  hypophysaire  n’ont  pas 
paru  à  J.  Froment  (i)  dépasser  la  marge  des 
variations  normales  et  en  quelque  sorte  physio¬ 
logiques,  et  que  P.  Dereboullet  (2)  déclare  que 
ses  propres  constatations  n’ont  été  démonstra¬ 
tives  dans  aucun  sens. 

3°  Action  sur  le  pouls.  —  Elle  a  été  : 

Dans  5  cas  :  nulle; 

Dans  3  cas  :  légère  (ralentissement  de  12  à 
14  pulsations  à  la  minute); 

Dans  I  cas,  avec  2  centimètres  cubes  d’ex¬ 
trait,  forte  ;  le  pouls  passa  de  80  à  40  pulsations 
à  la  minute  (Herzblock?)  ; 

Dans  I  cas,  il  y  eut  accélération. 

Cette  action  débute  entre  cinq  minutes  et  une 

(1)  J.  Froment  (de  I,yon),  Rapport  sur  les  syndromes 
hyixjphysaircs  (///•  Réunion  neurologique  internationale  de  la 
Société  de  neurologie  de  Paris,  juin  1922). 

(2)  P.  I^EKEBOOLLET,  Hypophyse  et  dystrophies  infantiles 
(Journal  médical  français,  août  1922,  n“  8,  page  323). 
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heure  et  demie  après  l’injection  et  dure  de  trois  à 
six  heures  et  même  davantage. 

D’action  sur  le  pouls  et  l’action  sur  la  tension 
artérielle  ont  semblé  indépendantes  l’une  de 
l’autre,  car  Gas...,  qui  eut  le  ralentissement  le 
plus  marqué  du  pouls,  n’eut  pas  de  baisse  de  la 
tension  artérielle  ;  et  Sch...,  qui  eut  la  plus  forte 
'  baisse  de  tension  artérielle,  ne  présenta  pas  de 
modification  du  pouls. 

Comme  manifestations  générales,  nous  n’avons 
noté  qu’une  pâleur  assez  frappante  de  la  face,  im¬ 
médiatement  après  l’injection,  qtii  dura  un  temps 
variable  mais  ne  s’accompagna  jamais  d’aucune 
sensation  de  malaise.  Elle  ne  s’est  pas  montrée  en 
rapport  avec  les  variations  de  la  pression  arté¬ 
rielle 

On  pourrait  cependant  objecter  que  la  pâleur 
du  début,  indicatrice  d’une  vaso-constriction 
cutanée,  n’est  pas  accompagnée  d’une  élévation 
de  la  pression  artérielle  ;  cela  signifierait  que  l’ac¬ 
tion  hypertensive  éventuelle  de  cette  vaso¬ 
constriction  cutanée  est  contre-balancée  par  une 
vaso-dilatation  pulmonaire.  '  On  ne  peut  donc 
exclure  absolument  une  action  sur  la  circulation, 
action  qui  s’exercerait  sur  les  vaisseaux  des  pou¬ 
mons  (3)  et  qui  pourrait  expliquer  aussi  la  rapidité 
d’action  de  l’hypophysine  dans  certains  cas  d’hé¬ 
moptysie  ;  mais  elle  reste  hypothétique,  alors 
que  l’action  coagulatrice  est  indiscutable. 

•  Conclusion.  —  D’action  de  l’extrait  de  lobe 
postérieur  d'hypophyse  est  réelle,  bien  qu’irré¬ 
gulière,  sur  la  coagulation  sanguine,  sur  la  ten¬ 
sion  artérielle  et  sur  le  pouls.  D’action  sur  la  coa¬ 
gulation  est  la  plus  constante  (8  fois  sur  10)  ; 
l’action  sur  la  tension  artérielle  a  été  assez  fré¬ 
quente  si  l’on  tient  compte  des  baisses  légères 
(6  fois  sur  10)  ;  mais  elle  a  été  très  inconstante 
si  l’on  ne  tient  compte  que  des  fortes  baisses 
(2  fois  sur  10)  ;  dans  tous  les  cas,  elle  n’a  jamais 
consisté  en  une  élévation  de  pression  ;  enfin 
l’action  sur  le  pouls  s’est  montrée  également  in¬ 
constante  (5  fois  sur  10). 

Cette  irrégularité  d’action  peut  tenir,  soit  à 
l’inégalité  d’activité  des  ampoules,  soit  à  l’inéga¬ 
lité  des  capacités  réactionnelles  des  organes  ou 
systèmes  sur  lesquels  l’extrait  porte  ses  effets  ;  ces 
capacités  réactionnelles  dépendant  de  l’état  de 
ces*  organes,  donc  du  passé  pathologique  ou  des 
prédispositions  congénitales  de  chaque  individu. 

De  rôle  antihémorragique  de  l’extrait  de  lobe 
postérieur  d’hypophyse  nous  parmt  donc  dû 
principalement  à  son  action  sur  la  coagulabilité 
sanguine,  comme  le  pensent  la  plupart  des  auteurs. 

(3)  I,.  Haluon,  Sur  l’action  hypotensive  de  l’extrait  de 
lobe  postérieur  d’hypophyse  (C.  R.  Sof.  de  Biol.,  1914, 
t,  I,XXVI,  p.  581). 


R.  HERVE  et  P.  ROUSSEL.  —  LE  PYOTHORAX 


LES  COMPLICATIONS  DU 
PNEUMOTHORAX  THÉRAPEUTIQUE 

LE  PYOTHORAX 

Essai  de  traitement 

le  Dt  R.  HERVÉ  et  le  D«  P.  ROUSSEL 

Médecin  directeur  du  sanatorium  Médecin  assistant 

des  Pins.  du  sanatorium  des  Pins. 

De  toutes  les  complications  qui  peuvent  com¬ 
promettre  le  succès  du  traitement  de  la  tuber¬ 
culose  pulmonaire  par  le  pneumothorax  artificiel, 
le  pyothorax  est  assurément  la  plus  grave. 

Nous  savons  maintenant  que  peu  de  malades 
soumis  à  ce  traitement  échappent  à  ce  qu’üs 
appellent,  dans  leur  langage,  la  crise  de  liquide. 
Ils  désignent  sous  ce  nom  l’hydrothorax  qui  vient 
compliquer  tôt  ou  tard  la  majorité  des  cas  de 
pneumothorax  thérapeutique. 

D’apparition  de  ce  liquide,  citrin  au  début, 
plus  ou  moins  louche  ensuite,  s’accompagne  d’une 
élévation  thermique  marquée,  mais  sa  présence 
dans  la  plèvre  n’entraîne  généralement  pas  de 
conséquences  graves.  Peu  à  peu,  la  température 
redevient  normale  et  le  malade  tolère  parfaite¬ 
ment  son  hydrothorax,  qu’il  faut  se  garder  de 
combattre  par  des  ponctions  intempestives. 

Mais  que,  par  la  suite,  le  liquide  pleural  vienne 
à  s’infecter  et  qu’un  véritable  pyothorax  appa¬ 
raisse,  alors  le  tableau  change  complètement  et 
le  pronostic  devient  aussitôt  très  sévère. 

Quelle  conduite  tenir  en  présence  de  ces  cas, 
heureusement  rares,  de  pyo-pneumothorax?  Telle 
est  la  question  que  nous  allons  essayer  de  résoudre 
à  la  lumière  de  quelques  observations  récentes 
que  nous  avons  eu  l’occasion  de  réunir. 

Il  convient  tout  d’abord  de  bien  distinguer  les 
pyothorax  compliquant  le  pnemnothorax  théra¬ 
peutique  des  pleurésies  purulentes  banales.  Ils 
diffèrent  tant  par  leurs  caractères  anatomo-patho¬ 
logiques  et  la  disposition  des  feuillets  pleuraux  • — 
accolés  dans  un  cas,  plus  ou  moins  distants  dans 
l’autre  et  profondément  modifiés  par  des  insuffla¬ 
tions  répétées  —  que  par  l’aspect  cytologique  du 
liquide.  On  sait  que  la  polynucléose  est  de  règle 
dans  la  pleurésie  purulente,  alors  que  la  lymphocy¬ 
tose  prédomine  généralement  dans  le  pyothorax. 

D'étiologie  n’est  pas  moins  différente.  Tandis 
que  la  pleurésie  relève  d’une  infection  banale, 
souvent  assez  obscure  (grippe,  pneumonie,  affec¬ 
tions  générales  diverses),  le  pyothorax  reconnaît 
le  plus  souvent  une  origine  précise,  qui  est  la  'per¬ 
foration  pulmonaire,  plus  rarement  une  contami¬ 
nation  exogène  (aiguille  septique,  ouverture  d’un 
abcès  froid  dans  la  grande  cavité  pleurale). 
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ou  un  apport  de  germes  par  voie  sanguine  ou 
lymphatique. 

Quels  que  soient  la  nature  et  le  mécanisme  de 
la  perforation  pulmonaire,  son  diagnostic  est  déli¬ 
cat.  De  teint  plombé,  la  fièvre  à  grandes  oscilla¬ 
tions,  l’atteinte  profonde  de  l’état  général  ne  sont 
que  des  signes  de  présomption. 

Da  toux  quinteuse,  accompagnée  de  vomiques, 
n’apparaît  pas  non  plus  comme  un  symptôme 
suffisant.  De  pus  ainsi  rendu  peut,  en  effet,  pro¬ 
venir  soit  de  la  grande  cavité,  soit  d’une  poche 
interlobaire  ou  même  parenchymateuse  indé¬ 
pendante,  ainsi  que  nous  en  avons  observé  plu¬ 
sieurs  exemples. 

C’est,  en  dernière  analyse,  à  l’étude  de  la  pres¬ 
sion  manométrique  qu’il  convient  de  s’adresser 
pour  résoudre  le  problème. 

Da  persistance  d’une  pression  élevée  dans  la 
poche  pleurale  ne  permet  pas  de  rejeter  absolu¬ 
ment  le  diagnostic  de  perforation,  car  cette  pres¬ 
sion  peut  être  entretenue  par  l’existence  d’un 
clapet. 

De  seul  signe  de  certitude  nous  est  fourni  par  la 
chute  constante  de  la  pression  consécutivement  à 
chaque  tentative  de  réinsufflation.  Dorsque  le 
manomètre  retombe  rapidement  au  zéro  et  s’y 
maintient,  quelle  que  soit  la  quantité  de  gaz  in¬ 
jectée  dans  la  plèvre,  alors  seulement  on  peut  affir¬ 
mer  la  perforation. 

Da  persistance  de  la  fistule  pleurale  assombrit 
le  pronostic  toujours  grave  du  pyothorax,  tandis 
qu’il  s’améliore  du  fait  de  son  obturation  sponta¬ 
née.  D’ancienneté  du  pneumothorax  et  le  bon  état 
de  compression  du  poumon  sous-jacent  sont  éga¬ 
lement  des  conditions  favorables.  Il  faut  tenir 
compte  enfin  de  l’état  général  du  sujet  et  de  la 
nature  de  l’agent  microbien  en  cause. 

Da  présence  ou  l’absence  du  bacille  de  Koch 
dans  le  pus  pleural  est  un  élément  capital.  Elle 
doit  être  recherchée,  au  besoin,  par  l’inoculation 
au  cobaye,  qui  est  beaucoup  plus  souvent  positive 
que  l’examen  direct. 

A  côté  de  cocci  nombreux,  parmi  lesquels  le 
pneumocoque  est  généralement  le  plus  fréquent 
et  le  plus  bénin,  on  peut  trouver  aussi  les  éléments 
du  pus  gangreneux,  pus  fétide,  dont  la  constata¬ 
tion  aggrave  considérablement  le  pronostic. 

Da  conduite  à  tenir  n’est  pas  univoque  et 
elle  dépend  en  partie  de  la  fiore  microbienne. 

Dans  les  premiers  cas  que  nous  avons  traités, 
nous  nous  sommes  bornés  à  des  ponctions  répé¬ 
tées,  pour  évacuer  le  pus  pleural.  Da  thoracen- 
tèse  était  parfois  complétée  par  l’injection 
d’huile  goménolée  dans  la  séreuse  (oléothorax). 
Il  faut  bien  avouer  que  cette  méthode  plus  ou 
moins  palliative  ne  nous  a  donné  que  des  résultats 
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médiocres  :  nos  malades  ont  fini  par  succomber  à 
leur  intoxication  progressive,  ou  à  quelque  com¬ 
plication  viscérale  secondaire  (i). 

L’abstention  se  trouvant  ainsi  condamnée,  nous 
avons  recherché  la  solution  dans  une  large  inter¬ 
vention  chirurgicale.  L’observation  suivante, 
entre  plusieurs  autres,  en  est  un  exemple  : 

trente-deux  ans.  Pas  d’antécédents  héréditaires 
importants.  Mariée  à  vingt  et  un  ans.  Deux  enfants  bien 
portants. 

Convalescence  traînante  après  la  naissance  de  son  der¬ 
nier  enfant  (1918). 

Bronchite  en  juillet  1920,  avec  rechute  dans  l’hiver 
suivant.  Tubercidose  cavitaire  unilatérale  à  évolution 
rapide.  La  malade  entre  en  mars  1921  au  sanatorium  des 
Pins. 

Un  pneumothorax  gauche  est  pratiqué  aussitôt  et  la 
température  vespérale  s’abaisse  de  390,5  à  38».  Crise  de 
liquide  modérée  eu  juin  1921.  La  malade  rentre  chez  elle 
en  juillet,  en  bonne  voie  de  guérison. 

Six  semaines  plus  tard,  la  fièvre  remonte  brusquement 
à  400.  Retour  au  sanatorium,  où  une  première  ponction 
ramène  un  liquide  louche,  qui  devient  purulent  par  la 
suite.  La  collection  est  évacuée  tous  les  dix  jours  environ 
par  thoracentèse. 

Examen  bactériologique  du  pus  (D'  Legourd)  :  pré¬ 
sence  exclusive  de  petits  lymphocytes  très  abondants. 
Nombreux  bacilles  de  Koch  associés  ù  des  pneumocoques 
et  quelques  eocci  mal  déterminés  (2  décembre). 

Eu  février  1922,  résection  de  deux  côtes,  qui  amène  une 
chute  de  la  température  au-dessous  de  38“. 

Nouvelle  thoracotomie,  le  avril  1922  ;  trois  côtes 
sont  réséquées.  Aussitôt  rétablie,  la  malade  commence 
des  séances  quotidiennes  progressives  de  cure  solaire,  à  la 
fois  tlioracique  et  générale. 

En  juin  1922,  elle  est  envoyée  aux  Escaldes.  où  l’hélio¬ 
thérapie  est  régulièrement  continuée  et  complétée  par  la 
balnéothérapie.  Chaque  jour  la  malade  est  plongée  pen¬ 
dant  vingt  minutes  dans  les  eaux  chaudes  sulfureuses  de 
la  station. 

En  octobre  1922,  ù  son  départ  des  Escaldes,  sa  tempé¬ 
rature  oscille  entre  37®et  380,5,  sans  sueurs  nocturnes.  Elle 
est  amaigrie  et  présente  une  faible  expectoration  muco- 
purulente. 

L’auscultation  décèle  à  droite  quelques  frottements 
pleuraux,  sans  bruits  surajoutés. 

A  gauche,  suppuration  peu  abondante  de  la  cavité 
pleurale  :  l’état  iiÊecté  de  la  malade  est  entretenu  par  la 
stagnation  de  pus  dans  le  cul-de-sac.  L’hémithorax  pré¬ 
sente  sur  la  ligne  axillaire  un  orifice  admettant  l’index, 
au  niveau  de  la  cicatrice  opératoire.  En  outre,  deux 
petites  plaies  fistuleuses  sont  situées  l’une  sous  le  sein 
gauche,  l’autre  au  niveau  de  la  deuxième  articulation 
sterno-costale  gauche,  atteinte  d’ostéo-arthrite  bacillaire. 

Pas  d’autres  localisations  viscérales. 

Sans  être  définitifs,  les  résultats  sont  déjà  mani¬ 
festement  supérieurs  à  ceux  de  la  seule  thoracen¬ 
tèse.  H  nous  a  paru  toutefois  que  ces  larges 
interventions  comportaient  un  choc  opératoire 

(i)  Les  injections  de  glycérine  iodoformée  auraient  donné 
en  certains  cas  d’excellents  résultats  mais  nous  n’en  avons 
pas  personnellement  l’expérience. 
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considérable,  auquel  l’organisme  affaibli  du  tuber¬ 
culeux  n’est  pas  toujours  en  état  de  résister. 
D’autrepart,  il  en  subsiste  un  vaste  délabrement, 
dont  la  cicatrisation  est  lente  et  cachectisante. 

Au  cours  de  nouvelles  tentatives  de  ce  genre,  il 
conviendrait  en  tout  cas  de  fractionner,  ainsi  que 
nous  l’avons  fait,  l’opération  en  plusieurs  temps, 
de  s’en  tenir  à  l’anesthésie  locale  et  de  pratiquer 
la  costotomie  aussi  basse  que  possible,  afin  d’assu¬ 
rer  un  bon  drainage  du  cul-de-sac  —  autant  de 
conditions  secondaires  dont  dépend,  pour  une 
large  part,  la  bonne  marche  de  la  guérison. 

Dans  l’observation  suivante,  nous  avons  été 
tout  naturellement  conduits,  par  nos  expériences 
antérieures,  vers  une  intervention  plus  modeste, 
préparée  par  un  traitement  anti-infectieux  pro¬ 
longé  et  comportant  un  traumatisme  minimum. 

•  M.  J...,  vingt-sept  ans.  Pas  d’antécédents  héréditaires. 

Intoxiqué  par  gaz  en  juillet  1915,  puis  blessé  ù  deux 
reprises  au  cours  de  la  guerre.  Bronchite  traînante  en 
janvier  1921.  Expectoration  bacillifère  en  avril.  Entre  an 
sanatorium  des  Pins  le  ii  septembre  1921. 

Radiographie  à  l’entrée  :  opacité  en  masse  du  tiers 
supérieur  du  pomnon  droit,  où  l’on  distingue  deux  taches 
claires  bien  ourlées,  au  niveau  de  la  fosse  sous-épineuse  ; 
le  cul-de-sac  ne  s’éclaire  pas.  A  gauche,  grisaille  du  som¬ 
met  ;  chaîne  ganglioimaire  très  marquée. 

Un  pneimiothorax  droit  est  pratiqué  le  16  septembre 
1921  et  entretenu  régulièrement.  Crise  de  liquide  ù  la 
fin  d’octobre,  d’une  durée  d’un  mois.  Orchite  tuber- 
cvdeuse,  rapidement  guérie,  en  avril  1922.  Le  malade  sort 
du  sanatorium  en  excellent  état  le  24  avril  :  sujet  apyré¬ 
tique,  poumon  bien  collabé. 

Le  15  mai  1922,  brusque  frisson.  La  fièvre  vespérale 
dépasse  40°,  avec  grandes  oscillations.  Retour  au  sanato¬ 
rium  huit  jours  plus  tard.  Une  ponction  exploratrice 
ramène  un  liquide  pleural  purulent. 

Le  5  juin,  première  vomique.  Une  thoracentèse,  pra¬ 
tiquée  le  7  juin,  évacue  3  litres  de  pus  homogène.  Elle  est 
suivie  de  quatre  autres,  en  juin  et  juillet,  aussi  abondantes» 

Examen  du  pus  (Dr  Legourd)  :  fond  granuleux.  Rares 
hématies.  Prédominance  des  lymphocytes  et  gros  mono¬ 
nucléaires.  Polynucléraires  cytolysés  assez  nombreux. 
Pas  de  bacilles  de  Koch  à  l’examen  direct.  Présence  de 
nombreux  cocci  et  d’un-  long  bacille  mal  déterminé  : 
pneumocoques,  staphylocoques,  peut-être  quelques  strep¬ 
tocoques. 

Une  culture,  pratiquée  au  début  de  juillet,  confinue  la 
prédominance  du  pnemnocoque. 

Examen  des  crachats  :  fond  de  grands  mononucléaires, 
avec  quelques  polynucléaires.  Pas  de  bacille  de  Koch.  (La 
constatation  est  intéressante,  neuf  mois  après  le  début  du 
pneumothorax.)  Flore  microbienne  banale.  L’ensemble 
présente  l’aspect  cytologique  de  pus  et  non  de  crachats. 

En  raison  du  mauvais  état  général  du  malade,  de  son 
aspect  infecté,  un  auto-vaccin  est  préparé  à  l’aide  du  pus 
pleural.  La  première  injection  (3  juillet)  est  suivie  d’une 
vive  réaction,  qui  s’atténue  aux  suivantes. 

Neuf  injections  sont  ainsi  pratiquées,  à  intervalles  de 
trois  à  quatre  jours,  avec  des  doses  croissantes  allant  de 
500  millions  à  4  milliards  de  microbes.  La  température 
s’abaisse  rapidement  au-dessous  de  39»  et  l’état  général 
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s’améliore.  Dès  le  12  juillet,  les  cocci  ont  presque  entière¬ 
ment  disparu  du  pus  ;  il  en  subsistera  cependant  encore 
quelques-xms  au  moment  de  l'opération. 

Le  10  août  1922,  devant  la  reproduction  constante  du 
liquide,  une  intervention  est  décidée  ;  incision  simple  de 
la  paroi  et  de  la  plèvre  pariétale,  au  niveau  du  cul-de-sac, 
sur  la  ligne  axillaire  postérieure.  Drainage  par  deux 
drains  accolés  en  canons  de  fusil. 

Un  cobaye  fut  inoculé  à  cette  date  avec  le  pus  opéra¬ 
toire.  Sacrifié  au  bout  de  trois  mois,  il  présentait  simple¬ 
ment  quelques  granulations  au  niveau  du  lobe  gauche  du 
foie,  des  traînées  discrètes  de  taches  de  bougie  sur  le  péri¬ 
toine  de  la  fosse  iliaque  gauche  et  un  petit  abcès  caséeux 
de  la  dimension  d’une  lentille  au  point  d’inoculation.  Ces 
lésions  correspondent  apparemment  à  la  présence  de 
bacilles  de  Koch  eu  très  faible  quantité,  dans  le  pus  pleu¬ 
ral,  en  dépit  du  résultat  négatif  des  examens  directs. 

Les  suites  opératoires  furent  très  favorables.  Après  un 
état  de  choc  transitoire  assez  accusé,  le  malade  s’améliore 
rapidement.  Tout  de  suite,  la  fièvre  tombe  au-dessous  de 
380,  puis  aux  environs  de  37“.  Disparition  totale  des 
vomiques. 

Dès  le  milieu  d’août,  séances  quotidiennes  croissantes 
d’héliothérapie.  La  suppuration  s’atténue  progressive¬ 
ment  :  le  drainage  est  actuellement  réduit  à  un  seul  petit 
drain.  Les  forces  sont  revenues  et  le  malade  peut  faire 
de  courtes  promenades  sans  fatigue.  L’examen  des  cra¬ 
chats  demeure  négatif  et  le  poids  du  sujet  s’est  accru 
d’environ  8  kilos  depuis  l’intervention. 

11  part  pour  les  Escaldes  au  début  de  novembre,  afin 
d’y  continuer  l’héliothérapie  pendant  la  saison  d’hiver. 

I/C  résultat  est  intéressant.  De  toutes  nos  obser¬ 
vations,  cette  dernière  semble,  à  coup  sûr,  la  plus 
probante.  Ponction  exploratrice  et  auto-vacci¬ 
nation  d’abord,  simple  pleurotomie  et  drainage 
ensuite,  le  tout  complété  par  la  balnéothérapie  et 
la  cure  solaire  prolongée,  telle  nous  paraît  être, 
actuellement,  la  conduite  la  plus  sage  dans  la 
majorité  des  cas. 

ACTION  DE  LA  QUINIDINE 

DANS  UN  CAS 

D’ARYTHMIE  COMPLÈTE 

AVEC  GROS  GOITRE 

PAR 

le  0'  Ed.  BENHAMOU 
Médecin  des  hôpitaux  d’Alger, 

Da  quinidine,  à  peine  sortie  du  domaine  de 
l’expérimentation,  a  pris  rapidement  dans  la 
thérapeutique  cardiaque  une  place  de  premier 
'ordre  (i).  Il  n’est  pas  douteux  que,  dans  plus  de 
la  moitié  des  cas  d’arythmie  complète  du  cœur, 

(i)  Voy  sur  la  question  :  les  revues  annuelles  de  Lereboul- 
LEX  et  Heitz  sur  les  maladies  du  coeur  dans  Paris  médical 
(années  1920,  n”  27  ;  1921,  n“  27  ;  1922,  n»  26);  les  mouve¬ 
ments  thérapeutiques  de  Cheiotsse  dans  la  Presse  médicale 
(n°‘  des  28  mai  et  17  septembre  1921)  ;  l’article  de  Lian 
^ns  le  Journal  de  Lucas-Championniére  et  dans  VHÔpilal 
(juillet  1922)  ;  l’article  de  Clerc  et  Deschamps  {Presse  médi¬ 
cale,  1922,  n®  70)  ;  la  thèse  de  Descuamps,  Paris,  1922. 


les  troubles  fonctionnels  et  physiques  dispa¬ 
raissent  au  moins  temporairement,  et  que  l’élec- 
trocardiographie  et  la  phlébographie  apportent 
la  preuve  de  la  réalité  de  cette  action.  Dans  un  cas 
d’arythmie  complète  avec  asystohe  et  gros  goitre 
—  goüre  si  volumineux  qu’il  avait  fait  porter  le 
diagnostic  de  goitre  suffocant  et  fait  conseiller  un 
traitement  radiothérapique  —  dans  ce  cas,  nous 
avons  obtenu  non  seulement  la  régularisation  du 
rythme  cardiaque,  mais  encore  la  disparition  du 
goitre. 

Il  s’agit  d’une  femme  de  quarante-cinq  ans  qui 
fit  sa  ménopause  il  y  a  dix  mois  ;  à  ce  moment, 
arrêt  définitif  des  règles,  bientôt  suivi  pour  la 
première  fois  6.’ une  crise  de  tachycardie  paroxystique 
essentielle  qui  dure  une  demi-heure.  Un  mois 
après,  survient  une  crise  analogue,  mais  un  peu 
plus  longue,  un  peu  plus  angoissante.  Puis  les 
crises  se  rapprochent,  de  quinze  jours  en  quinze 
jours,  de  huit  jours  eu  huit  jours  ;  enfin  elles 
deviennent  '  suhintr antes,  elles  se  soudent.  Et 
depuis  six  mois,  la  malade  n’a  plus  de  répit  ;  les 
battements  cardiaques,  douloureux,  incessants, 
s’accompagnent  d’une  angoisse  extrême,  d’une 
dyspnée  permanente,  véritable  état  de  mal 
cardiaque,  rendant  tout  mouvement  impossibles 
En  même  temps,  la  malade,  qui  était  porteur 
depuis  longtemps  d’un  léger  goitre,  voyait  ce 
goitre  brusquement  grossir  avec  la  première  crise 
de  tachycardie  paroxystique.  Et  au  fur  et  à  mesure 
que  s’installait  en  permanence  et  s’aggravait  le 
syndrome  cardiaque,  le  goitre  devenait  volumi¬ 
neux,  turgescent,  pulsatile  et  prenait  dans  le 
tableau  clinique  une  telle  importance  qu’on  posa 
le  diagnostic  de  goitre  suffocant  et  qu’on  prescrivit 
un  traitement  par  les  rayons  X. 

Quand  nous  voyons  la  malade,  le  diagnostic 
de  tachyarythmie  permanente  avec  asystolie  s’im¬ 
pose  :  battements  extrêmement  rapides,  irrégu¬ 
liers,  désordonnés  ;  une  matité  cardiaque  aug¬ 
mentée,  un  foie  volumineux  ;  des  râles  de  con¬ 
gestion  aux  deux  bases,  de  l’œdème  des  membres 
inférieurs,  de  l’oligurie,  une  dyspnée  paroxys¬ 
tique.  De  goitre  est  animé  de  battements  qui 
sont  pénibles  pour  la  malade  autant  que  les 
battements  du  cœur. 

Comme  antécédents  héréditaires,,  une  mère 
rhumatisante,  un  père  tuberculeux.  Comme  anté¬ 
cédents  personnels  :  il  y  a  dix-sept  ans,  un  rhuma¬ 
tisme  du  genou  gauche  qui  dure  six  mois  ;  de 
temps  en  temps  des  douleurs  rhumatoïdes  ;  tou¬ 
jours  une  respiration  un  peu  courte  sans  signes 
d’auscultation. 

Sous  l’influence  de  la  digitale,  les  accidents  asys- 
toliques  rétrocèdent  :  la  diurèse  se  rétablit,  les 
bases  se  dégagent,  la  dyspnée  est  moins  marquée. 
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mais  la  tachyarythmie  persiste  avec  son  angoisse, 
avec  sa  gêne  respiratoire.  Huit  jours  le  traitement 
digitalique  est  poursuivi  sans  aucune  modification 
du  rythme.  C’est  alors  que  nous  prescrivons  la 
ÿMtw'iZiMe  (trois  comprimés  de  oBr, 20  de  sulfate  par 
jour)  et  dès  le  premier  jour  la  situation  s’améliore. 
Le  lendemain,  le  rythme  est  à  80,  nettemmit  régu¬ 
larisé.  Les  jours  suivants,  le  rythme  continue  à 
être  régulier  ;  la  pression  maxima,  qui  était  à  18, 
tombe  à  16;  la  mininia  (prise  au  Pachon)  s’abaisse 
de  12  à  10.  Chaque  matin,  la  malade  prend 
III  gouttes  de  digitaline  et,  dans  la  journée,  trois 
comprimés  de  quinidine.  Ces  trois  comprimés  res- 
tentladose  suffisante  et  nécessaire:  avec  deux  com¬ 
primés, le  rythme  a  encore  une  tendance  à  s’accélé¬ 
rer.  Mais  voici  qu’au  bout  dehuit  jours,  nous  man¬ 
quons  de  quinidine,  et  pendant  cette  interruption 
de  trois  jours  surviennent  deux  crises  de  tachy¬ 
cardie.  Nous  reprenons  alors  le  traitement  quini- 
dique  et  tout  rentre  dans  l’ordre.  Au  vingtième 
jour,  survient  encore  une  crise  de-  tachycardie 
paroxystique  essentielle  et,  à  partir  de  ce  mo¬ 
ment,  le  rythme  reste  régidier,  avec  70  batte¬ 
ments  en  moyenne.  Il  n’y  a  plus  aucun  trouble 
fonctionnel  et  la  malade  peut  reprendre  une 
existence  normale  et  vaquer  à  ses  occupations. 
A  partir  du  vingt-cinquième  jour  nous  ne  don¬ 
nons  plus  la  quinidine  que  par  intermittences  (un 
jour  sur  deux,  un  jour  sur  trois)  et  à  dose  moindre 
(deux  comprimés  par  jour),  la  malade  sentant 
eUe-même  la  nécessité  de  reprendre  le  médica¬ 
ment  de  temps  en  temps  et  en  éprouvant  aussi¬ 
tôt  l’efiicacité. 

Or,  tandis  que.  nous  traitions  l’arythmie  par  la 
quinidine,  la  malade  s’apercevait  que  son  goitre 
ne  la  gênait  plus,  qu’il  ne  battait  plus,  qu’il  dimi¬ 
nuait  rapidement  de  volume.  La  quinidine,  disait- 
elle,  avait  fait  encore  plus  de  bien  à  son  goitre 
qu’à  son  cœur.  Effectivement,  son  goitre  a  presque 
disparu  :  il  est  bien  plus  petit,  affirme-t-elle,  qu’à 
la  période  préménopausique.  La  quinidine  avait 
fait  la  cure  du  goitre. 

Cette  observation  nous  paraît  intéressante  : 

1°  Parce  qu’elle  montre  bien  les  relations  qui 
existent  entre  les  troubles  des  glandes  à  sécrétions 
internes  et  les  troubles  du  rythme  cardiaquco 
C’est  au  moment  de  la  ménopause,  exactement 
un  mois  après  l’arrêt  brusque  et  définitif  des 
règles,  que  survient  la  première  crise  de  tachy¬ 
cardie  paroxystique. 

2°  Parce  qu’elle  montre  bien  la  soudure  entre 
les  crises  de  tachycardie  paroxystique  essentielle, 
qui  deviennent  de  plus  en  plus  fréquentes,  puis 
subintrantes,  pour  aboutir  au  syndrome  «  tachy¬ 
arythmie  permanente  >>.  La  tachycardie  paroxys- 
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tique  essentielle  et  l’arythmie  complète  ressor¬ 
tissent  bien  dans  ce  cas  au  même  mécanisme  patho¬ 
génique.  De  fait,  au  moment  où  le  syndrome 
arythmique  guérit,  nous  voyons  l’excitabilité  de 
l’oreillette  se  manifester  encore  de  temps  en  temps 
par  une  crise  de  tachycardie  paroxystique  essen¬ 
tielle  et  refaire  les  mêmes  étapes  au  retour  qu’à 
l’aller. 

3°  Parce  qu’elle  montre  bien  les  rapports  qui 
existent  entre  les  troubles  du  rythme  cardiaque 
et  l’augmentation  du  corps  thyroïde.  C’est  lors  de 
la  première  crise  de  tachycardie  paroxystique 
essentielle  que  brusquement  le  goitre  se  met  à 
grossir.  Et  à  partir  de  ce  moment,  l’aggravation 
des  troubles  rythmiques  et  l’augmentation  du 
goitre  suivent  une  marche  parallèle.  Quand  le 
rythme  se  régularise,  le  volume  du  goitre  décroît. 

4°  Parce  qu’elle  montre  bien  le  rôle  de  la  digi¬ 
tale  et  de  la  quinidine  dans  l’arythmie  complète  ; 
la  digitale  combattant  efficacement  les  accidents 
asystoliqucs,  mais  ne  pouvant  rien  contre  le  trouble 
du  rythme;  la  quinidine  régularisant  merveilleu¬ 
sement  et  rapidement  le  rythme  cardiaque. 

5°  Parce  que  la  quinidine  est  apparue  dans  ce 
cas  non  seulement  comme  le  médicament  héroïque 
de  l’arythmie,  mais  encore  comme  le  meilleur  trai¬ 
tement  du  goitre. 


DEUX  CAS 

DE  LABYRINTHITES  HÉRÉDO- 
SYPHILITIQUES  GUÉRIS 

PREDESCU-RION 

Assistant  &  la  clinique  oto-rhino-larj-ngoloeique 
de  runiversiti  de  Bucarest. 

Il  est  presque  généralement  admis,  aujourd’hui, 
que  les  labyrintliites  chez  les  hérédo-syphilitiques 
sont  incurables.  En  cherchant  dans  la  littérature, 
on  trouve  dès  1853  Hutchinson  qui  dit  :  «  Dans 
la  plupart  des  cas,  malgré  les  remèdes  spéci¬ 
fiques  employés  dès  le  début,  l’ouïe  a  été  tota¬ 
lement  perdue  »  (i). 

Fournier,  dans  son  célèbre  ouvrage  sur  l’hérédo- 
syphilis,  arrive  à  la  conclusion  que,  «  sauf  excep¬ 
tions  bien  rares,  tout  ce  qu’on  fait  n’aboutit  à 
aucun  résultat  favorable». 

Hermet  dit  aussi  :  «  Aucune  médication  ne  m’a 

(i)  HUTCHiNSOM,  A  clinical,  menolr  oa  certains  dlseases  of 
tire  cye  and  the  ear  conséquent  in  herited  syphilis, 
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donné  jusqu’à  ce  jour  le  moindre  résultat.  »  Du 
même  avis  sont  Politzer,  et  beaucoup  d’autres 
encore;  tandis  que  d’après  Habermann,  Her¬ 
mann,  Baratoux,  Kaan,  Deschamps,  Botey, 
Felici,  etc.,  le  pronostic  serait  moins  défavorable, 
et  pour  Bloekaert  même  très  favorable. 

Je  suis  d’avis  que  le  pronostic  de  la  labyrin- 
thite  hérédo-sj-philitique  doit  être  jugé  d’après 
le  cas.  Car  il  est  bien  compréhensible  qu’une  légère 
hyperémie  ne  fera  pas  les  mêmes  dégâts  qu’une 
hyperémie  très  forte,  ou  uu  exsudât  abondant  et 
durable,  ou  une  artérite  oblitérante  des  vaisseaux 
labyrinthiques,  et  ainsi  de  suite. 

Je  crois  que  si  quelques  auteurs  ont  prononcé 
le  mot  de  guérison,  c’est  qu’ils  ont  dû  se  trouver 
devant  des  cas  légers,  ou  présumés  comme  tels, 
dans  lesquels,  avec  tout  le  fracas,  les  dégâts  sur 
la  trame  si  délicate  de  la  cochlée  n’ont  pas  été 
grands.  Et  je  suis  disposé  d’autant  plus  à  le  croire, 
que  les  deux  cas  que  je  présente  plus  bas  sont 
assez  concluants. 

En  vérité,  comme  on  va  le  voir,  la  manifesta¬ 
tion  labyrinthique  a  été  assez  grave  pour  qu'on 
ait  pu  perdre  d’avance  l’espérance  d’une  réussite. 
Si  Bloekaert  ose  dire  que  la  labyrinthite  hérédo- 
syphilitique  est  guérissable,  c’est  sûrement  parce 
qu’il  est  tombé  sur  des  cas  bénins  de  par  leur 
nature.  Car  on  ne  pourrait  pas  avoir,  je  crois, 
la  prétention  que  l’organe  de  Corti,  une  fois  détruit 
ou  profondément  altéré,  se  remette,  ha.  différen¬ 
ciation  de  ces  cellules  qui  forment  l’organe  interne 
de  l’ouïe  est  tellement  catégorique,  qu’on  ne 
pourrait  pas  concevoir  comment  ces  cellules  se 
reformeraient. 

Ainsi  mes  deux  cas  peuvent  s’ajouter  à  la  liste, 
d’ailleurs  pas  très  longue,  de  ceux  qui  ont  eu  le 
bonheur  de  guérir  de  cette  affection  si  désolante. 

Observation  I.  —  Il  s’agit  d’un  garçon  de 
sept  ans,  dont  la  mère  est  morte  de  tuberculose 
pulmonaire,  et  le  père  est  mort  en  guerre  en  1917. 

Dorsqu’il  est  venu  au  monde,  l’enfant  aurait  eu 
«  comme  une  éruption  »  qui  a  disparu  sous  peu  de 
temps.  Da  grand’mère,  qui  élève  l’enfant,  l’amène 
à  l’hôpital  des  Enfants-Malades  «  parce  qu’il 
entend  très  mal  depuis  une  dizaine  de  jours, 
et  il  ne  peut  plus  marcher  convenablement  :  il 
tombe  après  quelques  pas,  toujours  du  côté  droit  ». 

Il  a  été  admis  dans  le  service  du  professeur 
suppléant  D^  Gratzoski,  avec  le  diagnostic  de 
«  tumeur  cérébelleuse  ». 

Comme  l’oreille  droite  coulait,  j’ai  été  prié  de 
l’examiner  en  qualité  d’otologiste. 

Après  avoir  nettoyé  le  conduit  auditif  externe 
du  pus  crémeux  sanguinolent  qui  le  remplissait, 
on  aperçoit  le  tympan  rouge-framboise,  bosselé 


irrégulièrement,  bombant  fortement  à  l’extérieur, 
ayant  une  perforation  à  bords  déchiquetés,  qui 
occupait  une  bonne  partie  de  la  moitié  inférieure 
du  tympan. 

A  l’oreille  gauche,  à  peu  de  chose  près,  la 
même  situation. 

D’examen  de  l’audition  nous  donne  : 

Gauclic.  Droite. 

Perception  osseuse  du  diapason  C‘ .  Diminuée. ,  o 

—  auditive  —  C*.  Diminuée.  o 

Voix  haute .  2  o 

—  chuchotée .  50-60  cent.  o 

Weber .  Latéralisé.  o 

Riune  .  —  b 

Schwabach .  Prolongé.  o 

Des  épreuves  statiques  (Romberg,  vou  Stein) 
démontrent  une  altération  profonde  du  labyrinthe 
droit. 

Des  épreuves  dynamiques  (rotatoires,  caloriques, 
galvaniques)  démontrent  de  même  l’altération 
du  labyrinthe  droit.  D’épreuve  de  Bordet-Was- 
sermann  a  été  positive. 

Vu  ces  phénomènes,  j’ai  conclu  à  une  gomme 
syphilitique  de  l’oreille  moj’'enne  droite  avec 
otite  interne  probablement  séro-hémorragique  ; 
gomme  de  l’oreille  moyenne  gauche. 

Je  n’ai  pas  pu,  malheureusement,  examiner 
le  pharynx  nasal,  vu  l’âge  de  l’enfant.  Je  crois 
qu’on  aurait  pu  trouver  là  l’explication  de  la 
double  gomme  des  oreilles. 

Da  rhinoscopie  antérieure  ne  m’a  rien  donné. 

On  a  institué  de  suite  un  traitement  intensif 
combiné  de  néosalvarsan  et  injection  de  biiodure 
de  mercure. 

Un  mois  et  demi  plus  tard,  l’enfant  a  une 
démarche  normale,  les  oreilles  ne  coulent  plus  ; 
l’audition  nous  donne  : 

Da  voix  chuchotée  est  entendue  à  plus  de 
10  mètres  des  deux  oreilles. 

Des  épreuves  du  diapason,  sont  normales. 

Obs.  II.  —  Il  s’agit  d’une  fille  de  quatorze  ans, 
que  son  père  amène  chez  moi  parce  que  <<  depuis 
à  peu  près  deux  mois  elle  entend  de  plus  en  plus 
mal,  sa  démarche  est  ébrieuse  et  elle  tomberait  si 
on  ne  la  tenait  pas  ». 

Da  dernière  de  cinq  enfants,  elle  a  été  bien  por¬ 
tante  jusqu’à  ce  jour.  De  père  me  déclare  que 
sa  conduite  conjugale  n’a  pas  été  des  meilleures 
et  qu’il,  se  rappelle  avoir  eu  un  chancre  que  le 
médecin  avait  diagnostiqué  de  syphilitique.  Il 
n’a  suivi  aucun  traitement,  sauf  pendant  la  durée 
du  chancre.  H  a  eu  ce  chancre  approximativement 
deux  ans  avant  la  naissance  de  sa  fille. 

Da  mère  et  les  autres  quatre  enfauts  sont,  à 
l’heure  qu’il  est,  tous  bien  portants. 
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Iva  malade,  depuis  plus  de  deux  mois,  a  observé 
qu’elle  ne  respirait  pas  bien  par  la  narine  gauche, 
et  qu’elle  sentait  des  maux  de  tête  qui  quehiue- 
fois  étaient  plus  forts  la  nuit.  Peu  de  temps  après 
elle  a  remarqué  qu’elle  n’entendait  plus  couveiia- 
blemeiit,  et  que  la  surdité,  qui  avait  commencé 
par  l’oreille  gauche,  a  frappé  aussi  l’oreille  droite, 
lya  surdité  allait  eu  croissant,  en  même  temps  que, 
il  y  a  une  vingtaine  de  jours,  elle  sentait  que, 
lorsqu’elle  marchait,  la  tête  lui  tournait  et  elle 
ne  pouvait  pas  marcher  en  ligue  droite  ;  elle  avait 
de  plus  en  plus  tendance  à  pencher  du  côté 
gauclie,  et,  si  elle  n’avait  pas  été  soutenue,  elle 
serait  tombée.  Depuis  sept  à  huit  jours,  elle  n’en¬ 
tendait  plus  du  tout  avec  l’oreille  gauche. 

Examinant  d’abord  le  nez  avec  une  plaque  de 
Glaetzel,  je  constate  une  penuéabilité  passable¬ 
ment  réduite  de  la  narine  gauche,  beaucoup 
moins  de  la  narine  droite.  Par  la  rliinoscopie 
antérieure,  on  aperçoit  une  Inq^ertrophie  de  la 
queue  du  cornet  inférieur  gauche. 

Ea  rliinoscopie  postérieure  nous  fait  voir  une 
vaste  gomme  ulcérée  qui  occupait  le  cavuni,  les 
parois  latérales  et  une  partie  de  la  paroi  antérieure 
du  pharynx  nasal. 

Ea  gomme  était  plus  grosse  du  côtégauche,  en 
même  temps  qu’ulcérée.  E’ examen  de  l’oreille 
gauche  nous  fait  voir  uii  tympan  rouge  foncé, 
irrégulier,  bombant  vers  le  conduit  auditif  externe. 
E’oreille  droite  nous  fait  voir  un  tympan  forte¬ 
ment  congestionné,  sous  tension. 

Ees  épreuves  auditives  nous  ont  donné  : 

Droite.  Gaudip. 

Perception  des  sons  graves,  diaj).  C'.  Diminuée.  o 

Voix  chuchotée .  30  cent.  o 

Weber .  Latéralisé.  o 

Rinne .  —  o 

Schwabach .  Prolongé.  o 

Ees  épreuves  statiques  (von  Stein,  Romberg) 
nous  montrent  aussi  l’altération  profonde  du 
labyrinthe  gauche;  les  épreuves  dynamiques, 
de  môme.  Ea  réaction  de  Bordet-Wassermann 
a  été  positive.'  Il  s’agissait  donc  d’une  gomme 
syphilitique  du  pharynx  nasal,  gomme  syphili¬ 
tique  de  l’oreille  moyenne  droite,  gomme  syphi¬ 
litique  de  l’oreille  moyenne  gauche,  labyrinthite 
syphilitique  gauche. 

En  quarante  jours  je  lui  ai  administré  deux 
injections  de  néosalvarsan  à  0,15  ;  huit  injec¬ 
tions  de  néosalvarsan  à  0,30  ;  quinze  injections 
de  cyanure  de  mercure  à  o8r,oi  intraveineuses. 

Deux  mois  après  le  commencement  du  traite¬ 
ment  :  démarche  normale  ;  audition  presque  nor¬ 


male,  car  l’oreille  gauche  n’entend  plus  la  voix 
chuchotée  qu’à  5  mètres  (l’oreille  droite  l’en¬ 
tend  à  plus  de  10  mètres). 

D’après  ce  qu’on  a  vu,  il  s’agit  de  deux  cas  de 
labyrinthite  .syphilitique  très  grave,  probable¬ 
ment  séreuse,  tout  au  plus  un  peu  hémorragique, 
qui  ont  été  heureusement  influencés  par  le  trai¬ 
tement,  et  cela,  je  crois,  parce  que  les  dégâts 
n’ont  pas  pu  être  tro2>  grands. 

E’intérêt  de  ces  deux  observations  est  qu’elles 
nous  montrent  la  possibilité  de  guérir  la  terrible 
affection  qu’est  la  labyriutliite  syphilitique,  et  que 
le  traitement  combiné  néosalvarsan  et  mercure 
(on  le  sait,  très  énergique)  ne  doit  pas  faire  telle¬ 
ment  i)eur  quant  à  la  réaction  mauvaise  possible 
du  lab}''rinthe. 
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Les  problèmes  de  pathologie  que  pose  la 
scarlatine. 

Dans  le  Münchener  mcdizinisclte  Wochcnschrijl  (n»  dxi 
30  juin  1922),  11.  DKGKWITZ  publie  nne  intéressante  revue 
générale  sur  la  scarlatine. 

Pour  Szontagh,  la  scarlatine  ne  serait  pus  nne  maladie 
spéciiuiue.  Le  peu  de  contagiosité  de  la  scarlatine,  l’ex¬ 
trême  variabilité  de  son  temps  d’incubation,  et  l’exis¬ 
tence  de  transitions  cliniques  insensibles  entre  elle  et 
d’autres  types  morbides  sont  pour  Szontagh  trois  objec¬ 
tions  puissantes  contre  les  théories  classiques.  Cette 
théorie  de  Szontagh  explique  déjà  fort  mal  certains  faits 
expérimentaux  comme  la  pandémie  observée  aux  îles 
Faroër  après  cinquante-sept  ans  sans  scarlatine.  Elle 
tombe  tout  à  fait  devant  les  expériences  de  Cantacuzône, 
de  Pernhardt,  de  Laudsteiner,  de  Levaditi  et  Prasek,  qui 
ont  transporté  la  scarlatine  d’homme  à  singe,  et  de  singe 
à  singe.  On  peut  maintenant  a0irmcr.  opine  Degkwitz, 
que  la  scarlatine  est  due  à  un  virus  spécifique,  filtrant. 
Aucun  des  germes  décrits  par  Timnicliff,  Marr,  Màllory 
et  Medlar  ne  mérite,  selon  Degkwitz,  d’être  pris  en  consi¬ 
dération.  11  n’attache  guère  plus  de  crédit  au  streptocoque 
en  tant  que  microbe  de  la  scarlatine  :  cette  bactérie  banale 
existe  à  titre  d’agent  d’infection  secondaire  dans  bien 
d’autres  maladies  aiguës  ;  quant  aux  vraies  streptococ- 
cies,  elles  ne  sont  jamais  immunisantes.  La  scarlatine 
bien  caractérisée  confère  une  immunité  d’une  certame 
durée  vis-à-vis  d’elle-mênie  ;  mais,  à  vrai  dire,  est-ce  une 
immunité  contre  l’agent  pathogène,  ou  est-ce  seulement 
que  cet  agent  est  réduit  à  ne  pouvoir,  pendant  quelque 
temps,  donner  que  des  formes  légères,  angines  par  exemple? 

Quant  à  la  classification  nosographique,  Degkwitz 
montre  que  c’est  la  maladie  sérique  qui  a  les  caractères 
pathologiques  les  plus  voisins  de  ceux  de  la  scarlatine. 
Il  croit  pouvoir  en  conclure  que  la  scarlatine  n’est  pas 
une  maladie  purement  toxinique  du  type  de  la  diphtérie  : 
l’agent  pathogène  passe  évidemment  dans  le  sang,  et  c’est 
surtout  par  ses  endotoxines  qu’il  cause  des  dommages  ; 
l’organisme  s’en  débarrasse  par  des  ambocepteurs  lytiques. 

Au  point  de  vue  thérapeutique,  une  seule  acquisition  : 
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le  sérum  de  coavalesceut.  Reis  et  Juugmann  remploient 
comme  curatif.  Mais  il  faut  des  doses  énormes  ;  et  encore 
ne  pare-t-on  qu'au  danger  d'intoxication  générale,  mais 
non  à  celui  d'otites,  de  néphrites  consécutives  et  possible¬ 
ment  mortelles.  Ce  sérum  curatif  se  donne  avec  fruit,  soit 
au  début,  soit  lors  du  syndrome  secondaire.  C'est  sur¬ 
tout  au  point  de  vue  prophylactique  que  Degkwitz  voit 
l'utilité  du  sérmn  de  convalescent  et  qu'il  l'emploie.  Son 
expérience  excède  maintenant  500  cas.  Elle  l'a  conduit  à 
penser  :  r“  que  le  sénmi  de  convalescent  ne  peut  agir  à 
titre  préventif  que  cirez  des  enfants  non  encore  infectés, 
ou  contagionnés  depuis  quelques  heures  seulement  ; 
2°  qu'à  cette  condition,  une  dose  de  5  à  10  centimètres 
cubes,  suivant  l'âge,  suflât  à  préserver  efficacement  un 
enfant  de  la  scarlatine.  Mais  c'est  une  immunité  purement 
passive,  durant  entre  trois  et  six  semaines.  Aussi  ne  peut- 
on  pas  appliquer  ce  procédé  S)'stématiquement  à  tous  les 
enfants.  Degkwitz  conseille  d'en  user  à  l’intérieur  des 
familles,  écoles,  dortoirs  où  s'est  déjà  déclaré  un  cas, 
comme  on  en  use  avec  les  injections  préventives  de  sérum 
antidiphtérique.  Edouard  Pichon. 

L’amaurose  de  la  rougeole. 

Pour  peir  fréquente  qu'elle  soit,  cette  complication 
n'en  existe  pas  moins  et  le  Dr  J.  P.  HeinERT  nous  en 
donne  la  preuve  (La  Medicina  de  los  ninos,  sept.  1922). 
Il  cite  les  deux  cas  suivants,  qui  sont  impressionnants. 

Un  garçon  de  quatre  ans,  sans  antécédent  pathologique, 
présente  une  rougeole  à  début  net,  avec  taches  de  Kdplick, 
température  39'’,3,  éruption  violente,  avec  par  places  de 
petites  phlyctènes.  Au  cinquième  jour,  tandis  que  palissait 
l'éruption,  le  malade  accuse  une  perte  de  vision  allant 
jusqu'à  l'impossibilité  de  reconnaître  la  lumière;  le  réflexe 
photo-moteur  était  normal  ;  l’œil  ne  présentait  aucune 
modification  pathologique  extérieure  et  le  fond  d’œil 
était  normal  ;  le  lendemain  la  température  tomba  et  la 
vision  revint  en  cinquante  heures.  De  second  cas  est  celui 
d’un  enfant  de  trois  ans  atteint  de  rougeole  hyperpy- 
rétique  avec  catarrhe  oculo-nasal,  épistaxis,  et  rash  tho¬ 
racique  ayant  précédé  dé  quarante-huit  heures  l’éruption 
morbilleuse.  Peu  à  peu  les  phénomènes  s’a  mendèrent, 
mais  les  parents  s’aperçurent  que  le  petit  malade  était 
aveugle,  n’ayaufmême  aucune  sensation  lumineuse;  les 
pupilles  étaient  légèrement  dilatées;  le  fond  de  l’œil  était 
normal,  sauf  peut-être  une  Jégère  ischémie  rétinienne 
dans  l’œil  gauche.  A  la  suite  d’un  traitement  de  calomel 
{5  centigrammes  pro  die),  la  vision  revint  lentement  ; 
en  six  jours,  l’acuité  fut  de  nouveau  normale  dans  les 
deux  yeux  (vingt-quatrième  jour). 

Dans  ces  deux  cas,  le  trouble  oculaire  dut  être  rapporté, 
suivant  l’auteur,  à  un  spasme  vasculaire  rétinien. 

Des  causes  d’amaurose  sont  lares  chez  les  enfants  ;  une 
des  moins  exceptionnelles  est  celle  due  à  l’absorption 
d’une  dose  massive  de  santonine  ;  chez  l’adulte,  elle  a 
été  assez  souvent  notée  à  la  suite  d’intoxications  :  alcool, 
tabac,  morphine,  atoxyl,  etc.  et  surtout  quinine. 

J.-E.  Heinert  rappelle  que  PoUnow  de  Komsberg  a 
observé  pareil  symptôme  au  cours  de  la  scarlatine. 

P.  Mérigoï  de  Trbigny. 

Paludisme  du  nourrisson. 

Revenant  sur  la  question  discutée  de  la  possibilité  du 
paludisme  congénital,  H.  BortÀGARav  (Archives  latino- 
américaines  de  pédiatrie,  octobre  1922)  cite  l’observation 
d’un  enfant  de  quatre  mois  qui  brusquement ,  fut  pris 
d’un  accès  aigu  bien  caractéristique  avec  refroidissement, 
frisson,  cyanose  des  extrémités  ;  là  fièvre  dura  trois  jours. 
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accompagnée  de  diarrhée  verte,  de  vomissements  et 
même  de  phénomènes  convulsifs.  De  malade,  né  à  terme 
d’un  père  et  d’une  mère  paludéens,  fut  nourri  trois  mois 
au  sein.  Pendant  son  séjour  à  l’hôpital,  on  put  constater 
une  augmentation  très  nette  du  volume  de  la  rate  et  du 
foie,  et  la  présence  dans  le  sang  d’hématozoaires  de 
Daveran  ;  l’accès  céda  de  façon  remarquable  à  des 
lavements  de  10  centigrammes  d’hydro-chlorhydrate  de 
quinine.  Un  léger  ténesme  força  cependant,  au  bout  de 
quelques  jours,  à  doimer  le  médicament  par  la  bouche. 

D’auteur  admet  dans  ce  cas  la  transmission  maternelle 
du  paludisme,  transmission  placentaire  et  non  infection 
par  le  lait,  ainsi  que  le  confirme  Séréni  qui  n’a  jamais 
vu  de  germe  de  paludisme  dans  le  lait. 

Dans  le  cas  dé  H.  Bortagaray,  l’accès  s’est  présenté 
chez  le  nourrisson  avec  les  caractères  d’une  véritable  re¬ 
chute.  D’auteur  insiste  sur  ce  fait  que  la  crise  peut, 
chez  les  nouveau-nés,  survenir  quelques  jours  à  quelques 
semaines  après  la  naissance.  Il  montre  que  la  symptoma¬ 
tologie  est  assez  variable  d’un  individu  à  l’autre. 

Tantôt  l’affection  simide  en  embarras  gastrique  fébrile 
ou  tme  diarrhée  cholériforme,  tantôt  un  simple  malaise 
avec  selles  liquides,  et  hyperthermie  modérée  ;  enfin,  on 
rencontre  parfois  un  accès  typique,  comme  celui  qui  vient 
d’être  rapporté.  P.  MÉRIGOT  DE  TrEIGNY. 

Tumeur  maligne  du  testicule  chezun  enfant  de 
quatorze  ans. 

Des  cas  d’épithélionie  séminal  chez  des  enfants  de 
moins  de  quinze  ans  sont  tout  à  fait  rares,  et  c’est  à  ce 
titre  que  rob.servation  rapportée  par  Garrahan  et  Ruiz 
(Presse  médicale  argentine,  octobre  1922.)  est  digne  d’intérêt. 
De  diagnostic  jusqu’à  l’examen  anatomique  avait  été 
celui  de  bacillose  viscérale  et  séreuse,  et  cependant  le 
microscope  permit  d’affinuer  l’existence  d’un  séminome 
caractéristique  avec  atteintes  multiples  des  séreuses. 

Il  s’agissait  d’un  enfant  de  quatorze  ans  présentant 
une  augmentation  de  volume  du  testicule  droit,  lobulé 
et  dur  à  la  pression  ;  malgré  une  intervention  sur  laquelle 
nous  n’avons  du  reste  aucun  renseignement,  il  accusa 
bientôt  de  la  dyspnée,  en  même  temps  que  l’on  constatait 
de  la  matité  des  deux  bases  et  que  siurvenaient  des  dou¬ 
leurs  abdominales  en  ceinture.  Une  première  thoracen- 
tèse  permit  de  retirer  à  gauche  i  000  grammes  de 
liqrdde  fibrino-hémorragique  et  900  grammes  à  droite. 
Il  existait  également  une  ascite  abondante  et  une  hydro¬ 
cèle  gauche  du  volume  d’une  orange. 

D’intradenno-réaction  se  montra  franchement  positive 
et  le  résultat  de  l’examen  cytologique  de  l’épanchement 
pleural  fut  le  suivant  ; 

4  600  globules  rouges,  6  200  globules  blancs,  polynu¬ 
cléaires  neutrophiles  69  p.  100,  éosinophiles  1  p.  100,  grands 
mononucléaires  i  p.  looj,  formes  de  transition  2  p.  100. 

De  liquide  pleural  et  ascitique  se  reproduisit  très  rapi¬ 
dement  après  la  ponction,  si  bien  que  de  nombreuses  éva-, 
cuations  furent  nécessaires. 

Da  mort  ne  tarda  pas  à  venir,  le  malade  étant  toujours 
apyrétique. 

D'examen  nécropsique  montra  qu’il  s’agissait’  d’im 
cancer  du  testicule  avec  atteinte  des  séreuses  ;  la  plèvre, 
le  péritoine,  le  péricarde  étaient  infiltrés  de  noyaux.  U  en 
était  de  même  pour  les  deux  poumons  ;  le  foie,  au  con¬ 
traire,  était  saitti  Db  rein  gauche  était  envahi,  au  .niveau 
de  son  pôle  inférieur.  Enfin  le  testicule  .gauche  était 
sain  ;  l’unilatéralité  des  lésions  étant,  d’après  Chevassu, 
l’éventualité  de  beaucoup  la  plus  fréquente. 

.  B.  MéRIGO'f  DE  TrëICÎNY - 
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L’echinococcose  dans  le  milieu  indigène  en 
Tunisie. 

Les  kystes  hydatiques  sont  extrêmement  fréquents 
dans  la  population  timisiemie  :  il  en  a  été  traité  à  l'hô¬ 
pital  Sadiki,  de  1902  à  1922,  160  cas.  La  Tunisie  doit  être 
considérée  comme  un  pays  d’élection  du  ténia  échino- 
coque  au  même  titre  que  l’Australie.  l’Argentine,  l’Is¬ 
lande  (MM,  Brun  et  Laurioi,,  Revue  tunisienne  des 
sciences  médicales,  octobre  1922). 

Les  conditions  d’existence  de  l’Arabe,  qui  est  avant 
tout  un  nomade  et  un  pasteur,  le  mettent  en  contact 
journalier  avec  les  deux  animaux  qui  constituent  l’habitat 
le  plus  fréquent  du  tcsnia  echinococcus  :  le  chien  et  le 
mouton.  Or,  en  'Tunisie,  les  cliiens  sont  très  nombreux  ; 
ils  rôdent  constamment  autour  des  gourbis,  en  quête 
d’im  débris  de  boucherie  à  dévorer.  Le  mouton  est 
d’autre  part  dans  bien  des  régions  l’unique  viande  con¬ 
sommée  :  mais,  en  dehors  des  villes,  ses  abats  ne  sont 
pas  enterrés  ;  les  entrailles  abandonnées  en  plein  vent 
constituent  la  principale  nourriture  des  chiens.  Ainsi  se 
trouve  fermé  le  cycle  évolutif  du  ténia  échinocoque. 

Dans  ces  conditions,  il  n’y  a  pas  lieu  de  s’étonner  de  la 
grande  fréquence  des  kystes  hydatiques  tunisiens  ;  ce 
sont  d’ailleurs  les  indigènes  de  l’intérieur  qui  paient  le 
plus  lourd  tribut  à  l’échinococcose.  Ce  fait  s’explique 
aisément  ;  en  dehors  des  villes,  les  mesures  de  prophylaxie 
n’existent  pas.  P.  BuamouXiER. 

La  thérapeutique  par  les  colloïdes. 

Depuis  les  travaux  de  Graham  en  1861,  nous  connais¬ 
sons  les  différences  existant  entre  les  solutions  miné¬ 
rales  ou  cristalloïdes  et  les  solutions  organiques  qui  sont 
amorphes.  Les  premières  diffusent  rapidement  et  dialy- 
sent  ;  les  secondes  ne  dialysent  pas.  Les  cristalloïdes  sont 
des  solutions  vraies,  et  les  colloïdes  des  pseudo-solutions. 

En  réalité,  on  sait  maintenant  que  cette  division  est  un 
peu  arbitraire  et  que  tous  les  corps  peuvent  se  présenter 
sous  l’état  cristalloïdal  ou  colloïdal. 

Ce  dernier  état  est  constitué  par  des  particules  ultra- 
microscopiques  en  suspension  stable  dans  un  liquide. 

Les  particules  -colloïdes  ont  diverses  propriétés  ;  elles 
sont  animées  de  mouvements  (mouvements  browniens) 
et  douées  d'une  charge  électrique. 

Dans  une  revue  générale  très  claire,  le  D''  F.  Pë'i'Iï- 
JEAN  [Bruxelles  médical,  30  nov.  1922)  étudie  le  rôle 
thérapeutique  de  ces  colloïdes.  Presque  tous  négatifs  au 
point  de  vue  électrique,  les  colloïdes  ont  un  pouvoir  cata¬ 
lytique  trie  intense,  4U1  les  rapproche  des  ferments  ;  dé 
plus,  ils  sont-  doués  d’un  pouvoir  très  net  de  floculation 
analogue  à  celui  que  l’on  peut  observer  dans  l'organisme 
(crise  hémo  ou  colloïdoclasique).  Quant  à  la  viscosité 
des  solutions  colloïdes,  elle  est  très  variable  :  forte  (géla¬ 
tine,  gomme)  ou  très  faible,  (colloïdes  inorganiques). 

Les  colloïdes  employés  en  thérapeutique  peuvent 
être  préparés  de  deux  façons,  soit  chimiquement,  .soit 
électriquement.  Le  procédé  électrolytique  donne  des 
liquides  très  stables  à  petits  grains  égaux,  mais  détruits 
par  la  chaleur  à  65®. 

Les  colloïdes  sont  d’autant  moins  toxiques  qu’üs  son 
plus  fins.  L’isotonisation,  du  reste,  diminue  encore 
l’effet  nocif.  Introduits  dans  l’organisme,  on  les  retrouve 
partout,  sauf  dans  le  liquide  céphalo-rachidien.  Sous  leur 
influence,  après  une  montée  brusque  de  la  température, 
la  fièvre  baisse  le  plus  souvent  de  façon  notable,  quoique 
non  durable.  Les  échanges  nutritifs  augmentent.  Le  pouls 
est  accéléré;  la  pression  artérielle  monte. 

Le  Gérant;  J. -B.  BAILLIÈRE- 


Il  y  a  leucopénie  au  début,  puis  leucocytose  intense  : 
quant  au  pouvoir  germicide,  ü  est  variable  avec  les  subs¬ 
tances  employées  et  les  préparations. 

F.  Petit- Jean  conclut  que  les  colloïdes  constituent  une 
classe  importante  dans  la  thérapeutique  actuelle.  Mais  il 
importe,  étant  donné  leur  pouvoir  choquant,  de  ne  les 
employer  qu'à  bon  escient. 

T.  Mérigoï  de  Treigny. 

Procédé  simple  et  bref  pour  la  recherche  de 
l’urobiline  dans  l’urine. 

La  recherche  de  l’mrobilinurie  présente  un  grand  inté¬ 
rêt.  Malheureusement  les  procédés  employés  jusqu’ici 
ne  peuvent  être  utilisés  au  lit  du  malade  :  ce  sont  des  mé¬ 
thodes  de  laboratoire.  Four  être  pratiquée  systématique¬ 
ment,  cette  recherche  suppose  l’emploi  d’une  technique 
simple  et  d’exécution  rapide. 

Rodieeon  [Journal  de  pharmacie  et  chimie,  16  novembre 
1922)  abrège  la  méthode  de  Grimbert  en  opérant  ainsi  : 

Réactifs  necessaires  :  A  :  solution  alcoolique  d’aaétate 
de  zinc  ainsi  préparée  :  Mélanger  15  grammes  d’oxyde 
de  zinc  pulvérulent,  250  centimètres  cubes  d’alcool  à  95®,  ' 
et  15  centimètres  cubes  d’acide  acétique  cristaUisable. 
Agiter,  filtrer  après  quarante-huit  heures  de  contact. 

B  :  alcool  à  95°  iodé  à  i  p.  roo. 

Technique  de  la  réaction.  — 'Mettre  dans  un  tube  à 
essais  presque  la  moitié  de  son  contenu  d’urine,  ajouter 
une  quantité  égale  du  réactif  A,  agiter  ;  ajouter  une 
goutte  du  réactif  B,  mélanger  et  ajouter  finalement  le 
dixième  du  volume  total  de  chloroforme. 

Retourner  le  tube,  agiter,  chauffer  légèrement  pour 
rendre  limpide  le  mélange  alcoolo-chloroformique  ras¬ 
semblé  au  fond  du  tube. 

Quand  il  y  a  de  l’urobiline  :  fluorescence  vert-émeraude 
sur  le  trajet  du  faisceau  lumineux  émané  d’une  lampe 
électrique  de  poche,  dirigé  au  sein  de  la  couche  chlorofor¬ 
mique. 

La  fluorescence  sera  d’autant  plus  accusée  que  la 
richesse  en  urobiline  sera  plus  grande. 

i  P.  Beamouïier. 

Traitement  des  abcès  du  sein 

Dans  une  thèse  récente,  'Tison  [Paris,  1922)  expose  es 
résultats  que  l’on  obtient  dans  le  traitement  des  abcès 
du  sein  par  l’emploi  des  deux  méthodes  préconisi  es  depuis 
peu  :  les  sels  d'étain  et  la  vaccinothérapie. 

L’auteur  rappelle  rapidement  qu’il  y  a  lieu  chez  to  ’ite  nou- 
velle  accouchée  d’appliquer  un  traitement  préventh  ;  soins 
aseptiques  du  mamelon,  traitement  soigneux  des  crevasses. 

L’incision  doit  être  autant  que  possible  évitée  ;  il  est 
préférable  de  ponctionner  les  abcès  avec  un  trocart. 

Dans  la  lymphangite,  comme  dans  Tabcès  constitué, 
'Tison  a  eu  de  bons  résultats  en  faisant  prendre  à  ses  ma¬ 
lades  huit  comprimés  de  stannoxyl  par  vingt-quatre  heures. 

Les  auto-vaccins  doivent  toujours  être  préférés  aux 
stocks-vaccins.  L’auteur  emploie  un  auto-vaccin,  obtenu 
par  stérilisation  à  56®,  pendant  une  heme,  d’une  émul¬ 
sion  homogène  de  staphylocoques  dans  de  l’eau  chlo¬ 
rurée  sodique  à  6,5  p.  1 000.  Six  à  sept  injections  suf¬ 
fisent  le  plus  souvent  (aux  doses  progressives  de  200  mil¬ 
lions  à  un  milliard  de  germes). 

L’auto-vaccinothérapie  ainsi  pratiquée,  jointe  à  la 
compression  des  seins  par  pansements  humides,  permet 
d’éviter  le  plus  souvent  de  recourir  à  l’incision,  autrefois 
traitement  de  choix  des  abcès  du  sein. 

P.  Beamoutier. 
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le  D'  G.  MILIAN  et  le  D'  L.  BRODIER 

Médecin  de  l’hûpitDlSaint.Loiiis.  Ancien  chef  de  clinique  de  la 

Faculté  de  médecine  de  Paris. 

Ees  recherches  étiologiques  et  pathogéniques 
n’out  pas  absorbé  toute  l’attention  des  deriiiatolo- 
gistes.  Brocq  (I)  a  rappelé  lesprineipes  généraux  du 
diagnostic  des  dermatoses  ;  celui-ci  nécessite  la 
comraissance  des  lésions  élémentaires  cutanées, 
l’exploration  de  la  totalité  des  tégmnents  et  des 
muqueuses,  et  le  curettage  méthodique  des  lésions 
avec  la  curette  dite  d’exploration.  Ue  clinicien  doit 
d'abord  recomiaître  la  lésion  élémentaire  ou  les 
lésions  élémentaires  présentées  par  le  malade,  puis 
diagnostiquer  le  syndrome  objectif,  enfin  discerner 
l’entité  ou  les  entités  morbides,  ou  encoie  les  com¬ 
binaisons  qu’ont  ces  entités  morbides  avec  des 
réactions  cutanées.  Le  plus  souvent,  le  simple 
examen  clinique  suffit  à  poseï'  un  diagnostic,  que 
viendront  confirmer,  au  besoin,  les  procédés  de 
laboratoire.  En  ce  qm  concerne  spécialement  les 
.maladies  du  cuir  chevelu,  Saboiu'aud  (2)  a  insisté 
sur  la  nécessité  d’examiner  toute  la  surface  de  ce 
dernier,  pour  ne  pas  faire  un  diagnostic  incomplet. 

Sous  le  nom  d’épiderntolysoscopie,  Mihan  (3)  a  insti¬ 
tué  im  mode  d’exploration  du  tonus  de  l’épiderme,  par 
l’application  du  cryocautère.  Uorsque,  chez  un  sujet 
sam,  on  applique  le  cryocautère  sur  la  peau,  par 
exemple,  à  la  face  externe  du  bras  gauche,  il  faut 
une  durée  d’appheation  de  quarante-cinq  secondes 
environ  pour  produire  la  rougem-,  suivie  de  la  pro¬ 
duction  d’une  bulle  dans  les  vingt-quatre  hemres.  Si 
on  applique  le  cryocautère  chez  un  sujet  atteint  de 
fragiUté  du  tonus  de  l'épiderme,  laquelle  est  souvent 
fonction  de  la  vaso-dilatation  sous-jacente,  il  suffit, 
pour  produire  mie  bulle,  d’une  durée  d’application 
lieaucoup  moindre  (quinze  secondes,  par  exemple, 
chez  un  syringomyélique  présentant  une  éruption 
pemphigoide) . 

Nicolas,  Gâté  et  Dupasquiei'  (4)  ont  continué  leurs 
essais  à'auto-hêmothérapie  et  confirmé  l’efficacité 
de  cette  méthode  thérapeutique  préconisée  par 
Ravaut.  Ils  ont  observé  quelquefois  des  réactions  du 
type  sérique,  telles  que  douleur  lombaire,  élévation 
thermique,  artliralgie  ou  même  arthrite  ;  ces  réactions 
contre-indiquent  la  continuation  du  traitement. 

(1)  Principes  généraux  du  diagnostic  des  dermatoses 
{Bull,  méd;  1922,  11“  5). 

(2)  I,es  diagnostics  incomplets  dans  les  affections  du  cuir 
chevelu  {La  Presse  méd.,  14  janvier  1922). 

(3)  Congrès  de  Paris,  1922. 

(4)  Nouveaux  essais  d’auto-héinothérapie  dans  les  denna- 
toses,  réactions  du  type  sérique  consécutives  {Ann.  de  derm. 
et  de  syphil.,  1922,  n»  4).  —  I/autn-hémothérapie  eu  derma¬ 
tologie  (Congrus  rfc  Pans,  T()?2): — Gâté  etDuPASQUiER, /own». 
de  méd.  dé  Lyon,  20  mai  1922). 

N»  II.  —  ly  Mars  1923. 


1/ auto-hémothérapie  a  donné  des  améliorations 
dans  le  prurigo  ch'athé.sique,  les  eczémas,  les  urti¬ 
caires,  et  la  dermatite  polymorphe  douloureuse. 
Dans  la  furonculose,  eUe  aurait,  à  .son  actif,  d’excel¬ 
lents  résultats,  ce  qu’ont  confirmé  Thorel  et  Spill- 
nian  (5)  ;  toutefois,  les  indications  de  la  méthode  ne 
sont  pas  encore  nettement  précisées  et  le  nombre  des 
injections  doit  varier  selon  les  cas.  Dans  l’m-ticaire, 
les  prurigos,  la  maladie  de  Duliring-Brocq,  les 
résultats  seraient  très  inconstants  d’après  Daruent 
et  Thorel  (5)  ;  vSabouraud  (5)  n’appUque  cette  théra¬ 
peutique  qu’au  prurit  sénile  et  au  prurit  de  la  méno¬ 
pause. 

Épidermomycoses.  —  Des  épidermomycoses  (en 
dehors  des  teignes)  ont  été  le  sujet  d’un  rapport 
présenté  par  Petges  au  Pre.mier  Congrès  des  dermato- 
logistes  et  syphîU graphes  de  langue  française  (6). 
A  côté  des  mycoses  cutanées  classiques,  de  nom¬ 
breuses  épidermites  et  épidermodermites  sont  jiro- 
voqyées  par  des  champignons  jiathogènes.  Elles 
peuvent  se  compUquer  d’infections  secondaires, 
.staphylococciques,  streptococciques  ou  mixtes.  Elles 
revêtent  cliniquement  un  polymorphisme  qui  con¬ 
traste  avec  la  fixité  des  mycoses  classiques  ;  les 
lésions  peuvent  être,  en  effet,  érythémateuses,  squa¬ 
meuses,  papulo-vésiculeuses,  pustuleuses,  ou  kéra- 
tosiques  ;  elles  peuvent  simuler  tm  grand  nombre  de 
syndromes  dermatologiques,  tels  que  le  pityriasis, 
le  parapsoriasis,  l’intertrigo,  l’eczéma  vrai,  l’eczéma 
séborrhéique,  la  dyshidrose,  l’hyperkératose,  ou  les 
dermites  infantiles. 

Des  formes  intertriginoïdes  peuvent  être  dues  à 
répidermoph)rton  de  Sabouraud  ou  constituer  un 
intertrigo  à  levmes.  T/CS  diabétides  sont  souvent 
dues  aussi,  soit  à  mi  épidermophyton  (Petges),  soit 
à  des  levures  (Dubreuilb  et  Joulia).  I,es  épidermo¬ 
mycoses  eczématoïdes,  considérées  d’abord  comme 
des  faits  exceptioimels,  semblent  être  assez  fré¬ 
quentes.  Oougerot  et  Gaméa,  Hudelo  et  Montlaur 
ont  signalé  des  eczémas  mycosiques  à  levures  ;  le 
sporotrichimi  peut  également  provoquer  des  lésions 
re.sseniblant  à  l’eczéma  vésiculeux  vrai  (Dubreuilb 
et  Petges).  Certaines  épidermomycoses  .sont  dysi- 
drosifornies  ;  d’autres  sont  pityriasiques  ou  kérti- 
•  tosiques.  De  traitement  consiste  en  attouchements 
iodés  ou  en  applications  de  pommades  à  la  chrysa- 
robme  ou  de  pommades  aux  acides  benzoïque  et 
salicylique  i\  x  p.  30,  telles  que  la  ponnnade  de  Whit- 
field. 

Gougerot  (7)  a  recueilh  27  observations  nouvelles 
d’épidermomycoses  ;  dans  25  de.  ces  cas,  le  parasite 
était  le  Parasacchafomyces  inieririginis,  celui  que 
Hudelo  et  Montlaur  ont  retrouvé  dans  43  autres 
cas.  D’après  Gougerot,  les  épidermomycoses  sporo- 
trichosiques  sont  rarement  primitives  ;  elles  sont  le 
plus  souvent  secondaires  k  des  gommes  spototricho- 
siques  ulcérées. 

(5)  Congrès  de  Paris,  1922. 

(6)  Tenu  à  Paris,  du  6  au  8  juin  1822. 

(7)  Congrès  dé  Paris,  1922. 
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J/iiileiiiigo  mycosique,  décrit  par  Whitficld  en 
içjOiS,  et  par  Sabouraud  en  1910,  sons  le  nom  d’iiiter- 
trigopliytie,  a  été  étudié  plus  réceuiinent  pat  Du- 
breuilli  et  Joulia  (l)  et  par  Petges  (>).  Il  simule 
l'intertrigo  vrai,  si  toutefois  celui-ci  existe  (Petges). 
Il  occupe  le  plus  souvent  le  pli  géiiito-crural,  sous 
forme  d'une  placpie  rouge,  lisse,  à  contour  géogra- 
pliique,  parfois  entourée  de  jietits  îlots  disséminés 
qui  représentent  la  lésion  au  début  ;  les  parties  voi¬ 
sines,  le  scrotiuii,  le  périnée,  la  rainure  interfessière, 
parfois  la  vulve  entière  chez  la  femme  peuvent  être 
envahis.  I.'intertrigo  mycosique  peut  se  localiser  aux 
plis  .sous-mammaires  des  femmes  ;i  seins  volumi¬ 
neux.  Il  s'accompagne  d'un  prurit  inteirse.  Pabre  (3) 
a  signalé  une  forme  vésieulo-pustuleuse,  remar- 
fiuable  par  l'intensité  du  prurit,  la  netteté  des 
recrudescences  sai.sonnières,  et  l'aspect  éruptif.  Les 
inteitrigos  mycosiques  peuvent  être  dus  à  des 
levures,  à  des  .inccharomyces,  à  des  lîvdomyces 
ulbîcaus  ou  ro'/'h’caccns.  Toutefois,  Sabouraud  (3)  fait 
remarquer  que  beaucoup.de  levures  habitent  des  épi- 
dermites  à  titre  acces.soire  et  qu’il  n'y  a  pasd’inter- 
trigo  d'où  on  ne  puisse  extraire  une  levure,  sans  ciu’on 
soit  autorisé  à  affirmer  que  celle-ci  en  est  la  cause. 

Dysidrose.  —  Le  type  clinique  décrit  par  Til¬ 
bury  Fox  sous  le  nom  de  dsyidrose  doit-il  être 
considéré  désormais  comme  une  épidemiomycose 
dj-sidrosiforme?  Darier  (4),  à  la  suite  de  recherches 
faites  avec  M'ir  lîliaschefï,  avait  conclu  que  la  pré¬ 
tendue  dysidrose  n'est  qu’un  syndrome  clinique, 
tantôt  d’origine  par.asitaire,  tantôt  d’origine  arti¬ 
ficielle.  Cependïuit,  Sabomaud  (5)  avait  fait  observer 
que  la  constatation  d’un  ou  deux  filaments  mycé¬ 
liens  au  microscope  ne  suffit  pas  à  prouver  la  nature 
parasitaire  d’une  lésion  cutanée,  et  il  avait  cité  un 
cas  de  dysidrose  certainement  non  mycosiejuc.  De 
même,  llrocq  (6)  avait  affirmé  l’existence  d’une  dysi¬ 
drose  e,s.sentieUe,  typique,  distincte  de  l’eczéma 
vésiculeiix,  des  éruptions  artificielles  et  des  affections 
parasitaires.  Cette  opinion  a  été  confirmée  par  les 
discussions  qui  ont  eu  lieu  sur  cette  question  au 
Congrès  de  Paris  (Gougerot,  I<egrain,  Thibierge, 
Brocq,  Parier).  Gougerot,  ayant  examiné  97  cas  de 
dysidrose,  a  trouvé  :  Oo  cas  de  dysidrose  vraie 
non  mycosique,  qu’il  coiLsidère,  avec  Brocq,  comme 
une  réaction  cutanée  ;  27  cas  d’épidcrmomycoses 
dysidrosiformes  dues,  dans  1 2  cas,  à  mre  levure  du 
type  Parasacchnromyccs  inierlrigiiiis,  et  dans  les 
autres  cas  à  des  parasites  divers  (trichoirhyton, 
epidermophyton)  ;  enfin  10  cas  de  dysidrose  se¬ 
condairement  infectée  ])ar  une  mycose.  Legrain  (7), 

(t)  Do  l’intertrigo  myco.sicine  (Aiin.  de  derm.  et  de  syph., 
avril  1922,  u“  4. 

(2)  Rapport  au  Congrès  de  Paris,  1922. 

(3)  Congrès  de  Paris,  1922. 

(4)  The  Lauret,  27  septembre  1919,  p.  578. 

(5)  A  propo.s  fie  la  dyshitliose  (/?»//.  de  la  Soc.  fr.  de  derm. 
et  de  syph.,  1922,  p.  102). 

(fi)  Bull,  de  la  Soc.  jr.  de  demi,  et  de  syph.,  1922,  p.  103. 

(7)  Rcclierehes  au  sujet  de  l’origine  mycosique  de  lu  dyslii- 
drosc  et  des  éruptions  dyshidrosiforraes  (Congrès  de  Paris, 
1922,  et  /.<•  Progrès  mèd.,  14  octobre  1922). 


ly  Mars  IÇ23. 

sur  32  cas,  a  noté  :  i8  cas  de  dy.sidrose  vraie 
typique  ;  7  cas  sans  irarasites,  mais  dans  lesquels  la 
persistance  des  lésions  a  permis  de  les  rapporter  à 
l’eczéma  ;  2  cas  dans  lesquels  il  s’agissait  d’mie 
éruption  artificielle  ;  enfin  5  cas  d’épidermomycose 
dysidrosiforme.  Burnier  et  I,angeron  (8)  ont  relaté 
un  cas  d’épidennite  dysidrosiforme  des  jiietls  due 
à  une  levure  (Cryptocorriis  Jeanselmei).  Milian  (8) 
admet  que  la  dysidrose  e.st  lui  syndrome  que  la 
syiihilis  peut  réaliseï  ;  la  dysidrose  syphilitique  se 
manifeste  cliniquement  par  l’explosion  subite  et 
simultanée  de  tous  les  élémencs  éruptifs  ;  elle  guérit 
par  le  traitement  antisyphihtique. 

Broctj  et  Tlnbierge  demandent  qu’on  réserve 
le  nom  de  dy.sidrose  à  la  maladie  décrite  par  Til¬ 
bury  Fox,  et  qu’on  appelle  épidermites  ou  épidermo- 
mycoses  dysidrosiformes  toutes  les  autres  affec¬ 
tions,  qui  ont  la  même  lésion  élémentaire.  Darier  (8), 
prenant  le  mot  au  sens  morphologique,  considère 
la  dysidrose  comme  un  syndrome  qui  peut  être 
réalisé,  soit  par  mie  infection  parasitaire,  soit  par  des  ' 
irritants  chimiques,  soit  par  un  état  morbide  spécial 
qui  répond  <à  la  dysidrose  de  Tilbury  F'ox. 

Pityriasis  rosé.  —  On  s’est  demandé  également 
si  le  pityriasis  rosé  n’e.st  pas  ime  épidemiomycose. 
Hebra  y  a  constaté  autrefois  un  microsporon  ;  "Vidal 
a  décrit  un  pityriasis  circiné  et  marginé  dû  au 
Microsporon  anomemm  ondispar;  et  Du  Bois,  eniqiz, 
a  trouvé  ce  dernier  parasite  dans  des  dermatoses 
.érythéiiiato-squameiises  du  type  pityria.sis  rosé. 
Mais,  nu  Congrès  de  Paris,  Du  Bois  a  reconnu, 
avec  Sabouraud,  que  ces  dermatoses  doivent 
être  distinguées  du  véritable  pityriasis  rosé  de 
(  Mbert . 

Brocq  (9)  admet  la  nature  infectieuse  du  pity¬ 
riasis  rosé  ;  il  invoque,  à  l’appui  de  .von  opinion,  le 
début  jiar  la  plaque  primitive  décrite  par  lui  en  1887, 
et  l’évolution  cv’clique  de  l’éruption.  Les  fomies 
sans  plaque  primitive  ou  avec  éléments  éruptifs 
atypi(|iies  sont  des  faits  de  pas.sage  allant  du  pity¬ 
riasis  rosé  de  Gibert  vers  les  parakératoses  psoria- 
sifonnes  disséminées.  La  plaque  primitive  offre  tous 
les  caractères  d’une  lésion  causée  par  un  agent  para¬ 
sitaire,  lequel  provoque  l’apparition  d’une  éruption 
secondaire  par  l’iiîtermédiaire  de  ses  toxines.  Cette 
plaque  siège  assez  souvent  dans  Ic.^  régions  couvertes 
par  les  vêtements  ;  aussi  Lassar  a-t-il  invoqué  une 
infection  cutanée  exogène  dont  le  germe  .serait  apport  é 
par  le  linge  ;  Brocq  croit  plutôt  à  une  contamination 
par  les  puces  et  les  punaises. 

Eczéma. —  La  thérapeutique  de  l’eczéma  a  donné 
lieu  à  des  travaux  intéressants.  l''euillié(io)  a  noté 
l’action  désensibilisante  du  mercure  administré  par 
voie  buccale,  sous  forme  de  calomel  ou  de  bichlo- 
rure,  contre  les  poussées  eczémateuses,  l’urticaire 
et  diverses  autres  dermatoses  ;  et  il  a  invoqué  une 

(S)  .  Congrès  de.  Paris,  1922. 

(9)  I4;  problème  de  m  nature  du  pityriasis  rosé  de  Gibert, 
(Journ.  de  mèd.  et  de  ehir.  ptat.,  1922,  p.  49)- 

(10)  BuU.  et  Méat,  de  la  Soc.  mèd.  des  Ii6p.,  7  octobre  1922. 
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action  leiicopatliique.' Ravaut  (i)  interprète  autre¬ 
ment  l’action  du  mercure  sur  l’eczéma  ;  cette  der¬ 
matose  évolue  volontiers  sur  un  terrain  syphilitique 
et  surtout  hérédo-syphilitique.  La  syphilis  acquist, 
plus  encore  la  syphilis  héréditaire,  modifie  le  terrain, 
soit  directement  en  créant  une  véritable  dy.strophie 
humorale,  soit  indirectement  en  altérant  le.s  glandes 
vasculaires  sanguhies.  T^a  réaction  de  Ilordet- 
Wassermann  est  presque  toujours  négative  dans  ces 
cas,  p.arce  que  l'infection  est  très  ancienne  ;  mais  le 
traitement  antisyphi'itique  agit  en  modifiant  le 
terrain. 

Il  suffit  de  prescrire,  un  jour  .sur  deux,  du  calo¬ 
mel  à  petites  doses  iractioniiées  et,  le  jour  inter¬ 
médiaire,  des  arsenicaux  sous  forme  de  pilules,  xwur 
voir  souvent  s’efltacer  rapidement  des  éruptions  qui 
avaient  jusqu’alors  résisté  à  d’autres  traitements. 
Après  vingt  jours,  Ravaut  emploie  l’hyposulfite  de 
.soude.  Il  faut,  ensuite,  répéter  les  cures  en  les 
espavant . 

D’après  Jlilian  (2),  il  faut  disthiguer  deux  ordres 
de  faits  en  ce  qui  concerne  l’action  efficace  du  mer¬ 
cure  et  des  arsénobenzols  sur  certaines  dermatoses. 
Dans  lui  premier  groupe,  sont  les  dennatoses  quali¬ 
fiées  non  syphilitiques,  mais  qui  .sont,  en  réalité,  des 
syphilides,  par  exemple  ;  certains  eczém.as  qui  sont 
syphilitiques,  bien  que  l’eczéma  soit  le  plus  souvent 
une  tuberculide  ;  le  stropluilus  ;  certaines  atrophies 
cutanées  ;  et  les  sarccïdes,  qui,  une  fois  sur  deux, 
sont  des  .syphilides.  Dans  un  second  groupe  de  fait.s, 
se  rangent  les  maladies  qui  ne  sont  pas  syphili¬ 
tiques,  niais  .sur  lesquelles  agissent  le  mercure  et  les 
arsénobenzols,  quand  elles  npparai.ssent  chez  un 
sujet  syphilitique,  par  exemple  :  le  psoriasis,  et 
surtout  le  ch.ancre  siinple  ;  la  forme  papuleuse  et  la 
forme  phagédéni()ue  du  chancre  simple  sont  carac¬ 
téristiques  d’une  .symbiose  syphilitico-chancrelleuse 
et  guérissent  rapidement  par  le  cyanure  de  mercure, 
alors  que  celui-ci  est  sans  action  sur  le  chancre 
simple  développé  chez  un  malade  non  syphilitique. 
C’est  ce  que  Milian  a  appelé  1’  «  hétérothérapie  », 
c’est-à-dire  le  traitement  d’une  maladie  par  le/ médi¬ 
cament  .spécifique  d’une  autre  maladie. 

Il  semble  que,  dans  ces  cas,  les  anticorps  spécifiques 
de  la  première  maladie  agissent  également  sur  la 
seconde  ;  ce  fait  est  conforme  aux  données  de  la  pa¬ 
thologie  générale,  qui  montre  la  guérison  de  certains 
lupus  par  l’érysipèle  et  celle  des  syphilides  par  le 
caiicer. 

Marcel  Pinard  (3)  confirme  l’origine  tubereiüeuse 
Iréqueiite  de  l’eczéma,  admise  par  Milian  ;  mais 
souvent  aussi,  d'après  lui,  l’eczéma  se  développe  sur 
im  terrain  hérédo-syphilitique,  et  alors  le  mercure 

(1)  Action  lies  traileineiits  milisyphililiques  sur  l’cczénia 
et  diverses  affections  entarées,  en  rapport  avec  des  pliéiio- 
mènes  de  sensibilisation  [BuU.  et  Mcm.  de  la  Soc.  mèd.  des  h6t>., 
1922,  p.  1318). 

(2)  T^’hêtérothérapic  (BuU.  et  Mém.  de  la  Soc.  mid.  des  hôp., 
1922,  p.  1339). 

(3)  Le  terrain  des  eczénuiteiix  et  la  conduite  du  traitement 
(Bull,  et  Mém.  de  la  .Soc.  méd.  des  li/ip.,  1922,  p.  1340). 


agit  sur  cette  dermatose  par  sou  action  spécifique. 
On  pourrait  considérer  l'eczéma  comme  ime  réaction 
d’élimination  par  la  peau  de  sub.stances  toxiques  ; 
la  maladie  résulterait  du  fonctionnement  anormal 
d’un  émonctoire  supplémentaire  réagissant  à  une 
intoxication  accidentelle,  sur  un  terrain  modifié  par 
une  infection  chronique,  tuberculose  ou  syphilis,  et 
jrarfois  le.s  deux  a.s.sociées  l’ime  à  l’autre. 

C’est  cette  infection  chronique  qu’il  faut  recher¬ 
cher  d’abord,  chez  tout  eczémateux.  .Si  c’est  la  tu¬ 
berculose  qui  est  en  cause,  011  s’efforcera  de  modifier 
l'état  général  par  le  repos,  l’aération,  l’huile  de  foie 
de  morue,  le  sirop  iodotannique,  etc.  Si  c’est  la  syphi¬ 
lis,  mieux  vaut  ne  pas  recourir  aux  arsenicaux,  les- 
quets  somuettraii-ut  l’éuionctoire  cutané  déjà  défi¬ 
cient  à  un  tr.avail  exagéré  d'élimination  ;  on  em¬ 
ploiera  de  préférence  les  mercuriaux  à  faible  dose, 
comme  le  conseille  Ravaut. 

Dans  les  leux  cas,  il  faut,  d’après  Pinard,  aban¬ 
donner  les  régimes  alimentaires  cla.ssiques,  lesquels 
nuisent  plutôt  aux  eczémateux  ;  on  se  bornera  à 
éliminer  de  leur  alinusitation  les  substances  riches 
en  purine  (gi  ier  fai  .andé,  conserves,  etc.).  Le 
traitement  externe  de  l'eczéma  consistera  simple¬ 
ment  à  éviter  le  contact  des  corps  irritants  pour  la 
jreau,  de  l’eau  en  parliculier,  et  à  protéger  les  sur¬ 
faces  malades  pai  l'application  de  pâtes. 

Pelade.  —  -àu  point  de  vue  clinique,  Sabou- 
raud  (4)  a  rappelé  les  caractères  différentiels  de  la 
pelade  et  des  teignes  tondantes.  Le  diagnostic 
entre  ces  deux  maladies  ne  se  pose  que  chez  l’enfant, 
le  cuir  chevelu  de  l’adulte  n’étant,  en  principe,  jamais 
teigneux. 

La  pelade  est  le  t3'pe  d’mie  aloijécie  totale  décou¬ 
vrant  des  aires  de  peau  same  ;  tandis  que  les  teignes 
tondantes  ne  sont  pas  des  alopécies  ;  le  poil  cassé  y 
demeure,  mélangé  à  une  squame-cioi'ite  carton- 
neuse  et  grasse,  qui  recouvre  toutes  les  plaques  de 
teigne  et  s’arrête  exactement  à  leurs  limites. 

'l'hibierge  et  Cotteiiot  (5)  ont  observé  un  cas  de 
jîelade,  dont  les  récidives  semblaient  conditioiuiées 
par  des  poussées  de  prurit  ano-scrotal  ;  la  guéri.son  de 
ce  prurit  détenninait  la  repousse  des  ix)ils.  Les  réci¬ 
dives  de  jrelade  sont  fréquent  s  et  la  maladie  coexiste 
souvent  avec  des  dermatoses  d’origine  nerveuse 
(névrodermites,  vitiligo)  ;  aussi  n’y  a-t-il  peut-être 
eu,  dans  ce  cas,  d’après  Sabouraud,  qu’une  coïnci¬ 
dence  entre  la  disparition  du  prurit  ano-scrotal  et 
la  guérison  de  la  pelade. 

Salxmraud  (6)  a  f.ait  une  étude  approfondie  du 
cheveu  peladique.  Celui-ci  est  toujours  très  court  et  a 
la  forme  d'un  point  d’exclamation  d’imprimerie. 
Son  extrémité  renflée  est  d’ordinaire  pigmentée  ; 
sa  tige,  effilée,  est  de  moins  en  moins  colorée  et  se 

(4)  Diagnostic  différentiel  de  la  iieladc  et  des  teignes  ton¬ 
dantes  (/-a  Presse  méd.,  18  février  1922). 

(5)  Kécidives  de  ix-Iailc  cjnsécuüves  à  des  poussées  de 
lirurit  ann-.scrotal.  Repousse  des  poils  à  ia  suite  de  la  guéilson 
du  piurit  (Bull,  de  ta  Soc.  de  derm.  cl  de  syph.,  1922,  p.  54). 

(6)  Sur  le  cheveu  jx-ladiquc  (Rcun.  dermat.  de  Strasbourg, 
s  janvier  1922). 
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termine  par  un  bulbe  blanc  et  sec.  1,6  cheveu  pela- 
diijuc  se  rencontre  sur  la  zone  rV extension  de  la 
plaque  alopécique  ;  il  disparaît  dès  que  la  plaque 
cesse  de  croître.  Beaucoup  de  cheveux  de  bordure, 
frappés  de  mort,  conservent  cependant  l’apparence 
de  cheveux  normaux  ;  mais  ils  ont  une  couleur  puce, 
spéciale.  I<a  forme  caractéristique  du  cheveu  pela- 
dique  est  due  à  un  point  de  trichorrexie  noueuse, 
situé  à  im  centimètre  de  sa  base  et  au  niveau  duquel 
il  se  casse. 

be  début  de  la  pelade  est,  comme  Sabouraud  l’a 
indiqué  autrefois,  un  trouble  pigmentaire,  une 
«  ataxie  pigmentaire  >,  qui  atteint  non  seulement 
les  papilles  pilaires,  mais  toutes  les  papilles  cutanées 
de  l’aire  peladique. 

Aux  troubles  pigmentaires,  Sabouraud  rai.tache: 

i“la  survie  des  cheveux  blancs  .sur  l’aire  peladi- 
que  ; 

20  la  production  de  cheveux  trop  noirs,  cadavé- 
risés,  inclus  dans  leur  follicule  ; 

3“  la  production  de  bols  de  pigment  et  de  cellules 
inclus  dans  les  orifices  pilaires  ; 

,1“  l’achromie  ultérieure  fréquente  des  plaques 
peladiques. 

h’achromie  cutanée  et  toutes  les  lésions  du  cheveu 
témoignent,  d’après  Sabom-aud,  que  la  pelade  e.st 
produite  par  un  mécanisme  d’inhibition.  Il  y  a  une 
singulière  ressemblance  entre  la  chute  du  cheveu 
peladique  et  la  chute  du  cheveu  déterminée  par 
l'application  d’ime  faible  dose  de  rayons  X.  Ceux-ci 
agissent  par  une  susjiension  momentanée  de  la 
fonction  papillaire  qui  crée  le  poil.  Dans  la  pelade, 
cet  .arrêt  des  fonctions  papillaires  est  commandé  par 
l’mtermédiaire  du  système  nerveux,  vraisemblable¬ 
ment  du  système  nerveux  sympathique.  Les  causes 
qui  agissent  sur  les  rameaux  sympathiques  ou  sur  les 
ganglions  d’origine  peuvent  être  nombreuses  ;  on 
observe,  en  effet,  des  cas  (rare.s)  de  pelade  hérédi¬ 
taire,  d’autres  liés  au  goitre  exophtalmique,  aux 
troubles  de  la  ménopause  ou  au  vitiligo,  d’autres 
enfin  qui  semblent  être  des  résidus  de  syphilis  héré¬ 
ditaire. 

Le  rôle  que  paraissent  avoir,  dans  la  pathogénie  de  in 
pelade,  le  système  nerveux  sympathique  ou  le 
système  endocrino-.sympathi(|ue,  a  été  étudié  jjar 
Lévy-Franckel,  soit  seul,  soit  ai  collaboration  avec 
Juster  (I).  I,a  pelade  peut  être  associée  au  zona  (2), 
lequel  est  une  ganglio-radiculite  susceptible  de 
s’accompagner  de  manifestations  dépendant  du 
grand  sympathique. 

Chez  un  malade  atteint  de  pelade,  quatre  ans 
après  un  traumatisme  bracliial  compliqué  de  névrite 
du  plexus,  T/évy-Franckel  a  noté  un  ensemble  de 

(1)  I,ÉVY-FRANCKiii.,  I,a  pelade,  syndrome  d’irrllatioii 
vago-.symixithiquc  (Bull,  de  la  Soc.  /r.  de  derm.  cl  de  syph.,  1922, 
p.  93). —  r.éVY-FRANCKEi,  et  JuSTER,  I,e  syndrome  endocrino- 
synipritliique  de  la  i»lade  (Congris  de  Paris,  1922  ;  La  Presse 
médicale,  6  octobre  1922). 

(2)  bÉinr-IfRANCKEL,  Bull,  de  la  Soc.  jr.  de  derm.  cl  de  syph., 
1922,  P  55. 
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phénomènes  de  la  série  S3'Uipatlüque  (sensibilité  au 
froid,  émotivité,  tachycardie,  troubles  vaso-mo¬ 
teurs). 

On  constate,  chez  les  peladiques  : 

1“  des  modifications  de  l’état  général,  réalisant 
(I  l’atmo.sphère  générale  de  la  pelade  »  décrite  par 
Jacquet  ; 

2"  fréquemment  des  troubles  endocriniens  j^iortant 
sur  le  corps  thyroïde  le  plus  souvent  (dy.sth3'roïdie, 
hypothyroïdie  ou  plus  fréquenmient  hyperthyroïdie), 
quelquefois  sur  l’ovaire,  plus  rarement  sur  l’hypo¬ 
physe,  exceptionnellement  sur  la  surrénale  ; 

.  3“  presque  toujours  des  troubles  de  la  réflectivité 
sympathique  ;  troubles  vaso-niotems,  anomalies  du 
réflexe  oculo-cardiaque,  modifications  du  réflexe 
pilo-moteur  et  du  réflexe  uaso-facial,  enfin  troubles 
de  la  tonicité  cutanée  réalisant  soit  l’hypotonie 
signalée  par  J  acquêt,  soit  l’œdème  gras  .sous-dennique 
décrit  par  Sabouraud. 

La  pelade  serait  ainsi  due  à  la  sidération  des 
fibres  sympathiques  pilaires,  provoquée  elle-même 
par  des  lésions  du  système  eiidocrino-sympathique. 

Morelle  (de  T,6uvani)  (3)  a  noté,  chez  plusieurs 
peladiques,  une  lymphocjdose  persistante,  comme 
on  l’observe  dans  la  plupart  des  maladies  du  S}"stème 
endocrinien  ;  il  attribue  également  la  pelade  aux 
troubles  de  fonctioimement  des  glandes  endo¬ 
crines. 

Celte  théorie  pathogénique  semble  justifiée  pai 
les  résultats  thérapeutiques  de  l’opothérapie  dans 
certain.^  cas  et  par  ceux  que  peut  doimer  l’application 
de  la  radiothérapie  et  de  la  galvanothérapie  sur  les 
relais  sympathiques  ;  c’est  ainsi  que,  chez  trois  sujets 
atteints  de  pelade  grave,  Lévy-Franckel,  Cottenot 
et  Juster  (4)  ont  obtenu,  sans  traitement  local,  des 
repousses  importantes  de  poiLs  par  la  galvanothéra¬ 
pie  de  la  région  thyroïdienne. 

Ces  travaux  révèlent  une  orientation  intéressante 
des  rechei  elles  sur  la  pathogénie  de  cette  maladie  ; 
mais,  comme  l’ont  fait  remarquer  Sabouraud, 
Brocq,  Thibierge,  Darier  (5),  le  problème  des 
pelades  n’est  pas  encore  définitivement  ré.solu. 

(3)  Congrès  de  Paris,  1922. 

(4)  Résultats  obtenus  dans  les  jxjlades  rebelles,  par  la 
radiothérapie  et  la  galv.ahothérapie  de  la  région  thyroïdienne 
(Bull,  de  la  Soc.  jr.  de  derm.  et  de  syph.,  1922,  p.  34). 

(5)  Congrès  de  Paris,  1922. 


NICOLAS,  GATE,  DÜPASQUIER.  — 
GOMMES  TUBERCULEUSES 

sporotricHoîdes 

SANS  ADÉNOPATHIE 

J.  NICOLAS,  J.  GATÈ  et  D.  DUPASQUIER 

Avant  qu'on  ne  connaisse  l’existence  de  la 
sporotricliose,  on  a  cettainejnent  tangé  dans  le 
cadre  dès  manifestations  tuberculeiises  ou  sj^phi- 
litiques,  plus  d’un  cas  clinique  ressortissant  au 
S-porotrichum.  Par  contre,  depuis  les  multiples 
travaux  qui  ont  paru  sur  les  manifestations  cli¬ 
niques  dues  à  ce  dernier  parasité,  on  a  quelque 
tendance  à  penser  systéjnatiquèment  à  là  sporo- 
trichose  toutes  les  fois  qu’on  ge  trouvé  en  pré¬ 
sence  de  gommes  cutanées  multiples.  P’erreur  est 
encore  bien  plus  inévitable,  lorsque  l’adéno- 
patbie  satellite,  si  longteinps  considérée  comme  le 
critère,  la  signature  indiscutable  de  la  tubercu¬ 
lose  cutanée,  vient  à  manquer.  Et  cependant,  il 
faut  savoir  que  la  tirberculose  peut  donner  des 
gommes  multiples,  voire  mênre  disséminées, 
avec  conservation  d’un  bon  état  général  èt 
sans  la  moindre  adénopathie.  Ees  observations 
que  nous  avons  recueillies  illustrent  parfaite¬ 
ment  cette  opinion,  en  mèmè  temps  qu’elles 
soulignent  très  exaètehient  lës  difRcùltés  pratiqués 
que  rencontre  souvent  ce  point  de  diagnostic 
de  dermatologie  courante. 

Observation  I.  (Publiée  par  MM.  Nicolas,  Üassia, 
Gâté  et  PÜlbii,  Société  tnéd.  des  hâp.  de  Lyon,  7  avril  1914.) 
—  Il  s'agit  d’üii  enfant  entré  à  la  cliniquè  de  l’Antiquaille 
e  18  novembre  1913,  porteur  de  deux  ordres  de  lésions  ; 
d’une  part  des  gommes,  les  iinës  cutànéês,  les  autres 
sous-cutàuéès,  et  d’autre'  part  des  ülcëràtiohs  consécu¬ 
tives  à  l’ouverture  des  gommes,  de  diamètre  variable, 
peu  profondes,  à  bords  décoUés,  à  fond  non  boùrgéou- 
iiant,  d’ùâ  rouge  assez  vif  èt  laissant  suinter,  une  séro¬ 
sité  purulente  peu  abondantè. 

Ces  lésions  sont  disséminées  un  peu  partout  sur  le 
corps.  L’examen  des  ganglions  inguinaux  et  axillaires, 
dans  lés  territoires  desquels  sont  situées  les  principales 
lésions,  est  à  peu  près  négatif  ;  lès  seuls  ganglions  que 
i’on  perçoit  sont  petits,  roulant  sous  iè  âoigt,  analogues  à 
ceux  que  l’dh  trouvé  cbmmvinëmént  cnéz  béàucdüp 
d’enfants. 

La  réaction  de  'Vt^àssërmàrin  èst  hègatîvé. 

Le  sérodiagnostic  tiibércüiéüx  erf  positif  à  1/3, 
négatif  â  i/id. 

Les  ensémencemèntà  àu  cdntèhu  des,  gontinés  sur 
milieu  dé  Sabdufàud  sont  restés  sans  résultat. 

L’ihoéùlàiidn  àü  cobàÿé'  l’a  tubercutisè. 

Observation  II  Résumé).  (Publiée  par  M.  le  D'  Boâ- 
nét,  médeéin  des  iiôpltaùx,'  èt  M.  lé  D'  Gâté,  Société  des 
sciences  médicales  de  Lyon,  7  jànvièr  1914.)  —  Femme 
dé  cinqüàntè-liùit  ân,s.'  Le  serti  aùtécédeht  méritant 
de  retenir  l’attéritiqu  est  unè  poussée  ùhi^ùe,  à  vm^- 
bvdt  bus;  3è  rbumatisnic  ijolÿafficùISîre.'  ■ 
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Les  lésions  actuelles  auraient  débuté  par  une^sorte 
d’état  grippal  avec  douleiurs  assez  vives  dans  la  région 
où  devaient  se  ptoduire  les  abcès.  Ceux-ci  ont  fait  ensuite 
leur  apparition  et  ce  sont  eux  qui  amènent  la  malade  à 
l’hôpital  (Service  de  M.  le  D'  Bonnet). 

A  son  entrée,  on  relève  des  accidents  multiples  dissé¬ 
minés  sur  la  tête,  au  cou,  au  coude  et  à  la  main  droite, 
au  pied  et  au  genou  gauches.  Ils  consistent  en  lésions 
gommeuses  à  différents  stades  de  leur  évolution,  depuis 
la  gomme  commençant  à  se  ramoUir  jusqu’à  l’ulcération. 

Les  articulations  de  voisinage  ne  réagissent  pas. 
On  note  quelques  points  osseux  douloureux,  au  niveau 
de  l’olécrâne  droit,  du  quatrième  métacarpien  du  même 
côté  et  du  calcanéum  gauche. 

Nulle  part,  on  ne  trouve  d’adénopathie. 

Aucune  lésion  viscérale.  Pas  de  fièvre.  Très  bon  état 
général.  . 

Les.  radiographies  ne  montrent  aucune  altération  du 
squelette. 

On  pense  à  des  gommes  sporotrichosiques  et  l’on 
prescrit  3  grammes  d’iodure  par  jour  pendant  un  mois 
sans  résultat. 

On  dut  alors  réformer  le  diagnostic  et  adopter  celui  de 
gommes  tuberculeuses  multiples,.  En  effet,  les  ense¬ 
mencements  faits  sur  milieu  de  Sabouraqd  furent  tous 
négatifs,  et  le  pusd’mi  abcès  iifoculé  an  cobaye  le  tuber- 
culisa  très  nettement  en  un  mois.  La  malade  fut  revue  en 
décembre  1913.  Les  gommes  s’étaient  alors  multipliées, 
se  produisant  en  des  régions  nouvelles  comme  le  sein 
gauche,  et  l’on  pouvait  constater  l’apparition  de  ganglions 
cervicairx,  axillaires  et  inguinaux. 

L'état  général  demeurait  très  bon. 

Observation  III.  (Publiée  par  MM.  Nicolas,  Gâté 
et  Lebœuf,  Société  médicale  des  hôpitaux  de  Lyon,  décem¬ 
bre  1922.)  —  D...  Eugène,  vingt-quatre  ans,  est  envoyé 
à  la  clinique  avec  le  diagnostic  d’actinomycose  géné¬ 
ralisée,  après  avoir  subi  un  traitement  ioduré  à  la  dose 
de  zer.^o  par  jour,  demeuré  inefficace. 

Très  bonne  santé  habituelle,  sauf  une  diphtérie  au 
régiment  et  une  pleurésie  sèche. 

Au  début  d’avril  dernier,  l’affection  débuta  par  des 
doulems  rhumatoïdes  et  des  nodosités  disséminées  sous 
la  peau.  A  l'entréè,  l’état  du  malade  est  le  suivant  ; 

i“A  la  face  postérieure  du  bras  droit  on  constate 
ühè  pètitè  tünieur  rouge  et  infiltrée,  prête  à  s’ulcérer. 

20  Au  niveau  de  l’avant-bras  droit,  on  observe  sur  le 
bord  radial  mie  lésion  cicatricielle  et  sur  le  bord  cubital 
ime  petite  ulcération  suppurante  à  bords  infiltrés  et 
adhérents. 

3»  Sur  l’avant-bras  gauche,  existent  trois  lésions 
violacées  et  fistuleuses,  laissant  s’écouler  im  pus  jaune 
grisâtre  et  visquèux.  L'une  dè  ceS  fistules  èxplorées 
conduit  jusqu’à  l’os.  Lésion  analogue  sur  lé  pouce  gauché. 

4“  Sur  lé  coui  les  lésions  sont  multiples  et  d’aspect 
varié.  L’une  d’elles,  àü-deSsus  dè  là  fôurcbette  sternale, 
èst  constituée  par  uné  grossè  nodosité  recouverte  de 
peaù  saine. 

5®  Sur  la  fesse  droite,  on  trouvé  une  gomme  ulcérée, 
à  bbfds  violacés,  épais,  très  décOlléSi  Sut  là  fèssé  gauche, 
on  sent  deux  nodosités  profotides  et  dures. 

6“  A  la  face  postérieiue  dè  la  ctilssè  droite,  et  au 
niveau  du  creux  poplité  éxistènt  deux  léàlôiïs  fistviléuses 
adhëtentes  aux  plans  profonds. 

7“  Au  nivèàù  du  inollét  gauche,  petite  gbinifiè  fistu¬ 
lisée. 

8°  Lésions  semblables  à  la  jambe  drçîfé* 
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9®  On  perçoit  sur  la  tête  de  l’épididyine  droit  une 
nodosité  grosse  comme  uue  noix,  dure,  indolore,  faisant 
songer  à  un  kyste,  que  le  malade  dit  n’avoir  remarquée 
que  depuis  un  mois. 

Nulle  part  on  ne  constate  d’adénopathie. 

1/examen  .somatique  est  négatif. 

L’examen  radioscopique  des  deux  poumons  ne  révèle 
aucune  lésion.  Les  coupoles  diaphragmatiques  ne  sont 
pas  modifiées  dans  leur  forme  et  leur  mobilité  est  com¬ 
plète.  Les  culs-de-sac  costo-diaphragmatiques  s’éclairent 
normalement. 

1,’état  général  est  excellent. 

Urines  :  ni  .sucre,  ni  albumine. 

Dans  la  suite,  de  nouvelles  lésions  gommeuses  ai)pa- 
rurent,  cependant  que  celles  déjà  existantes  n’étaient 
nullement  influencées  j)ar  un  traitement  ioduré,  poussé 
jusqu’à  8  grammes  par  jour.  Le  noyau  épididymaire 
augmenta  très  sensiblement  de  volume.  L’état  général 
demeura  ])arfait.  Aucune  adénopathie  ne  se  manifesta, 
à  part  un  seul  tout  petit  ganglion  inguinal  à  droite. 

Réactions  et  examens  de  laboratoire: 

A.  Réaction  de  Wassennann  :  négative. 

B.  Sérodiagnostic  tuberculeux  :  positif  à  1/20. 

C.  Déviation  du  complément  (tuberculose)  :  positive. 

D.  Ensemencements  du  pus  sur  milieu  de  Sabouraud 
répété  à  deux  reprises  :  entièrement  négatifs. 

E.  Inoculation  de  pus  au  cobaye: 

I®  Une  première  inoculation  fut  pratiquée  le  12  octobre 
1922.  Le  cobaye  sacrifié  le  18  novembre  présentait  les 
lésions  suivantes  :  deux  ganglions  inguinaux  dont  un 
gros  caséeux  (présence  de  bacilles  de  Koch  granuleux 
dans  le  pus  de  ce  ganglion  ;  inoculation  d’un  fragment 
à  un  second  cobaye)  ;  gros  ganglion  lombaire.  Rate 
normale  avec  une  granulation  blanche.  Foie  normal. 

Ailleurs,  à  noter  seulement,  au  niveau  du  poumon 
droit  et  du  ventricule  droit,  la  présence  de  deux  gros  tu¬ 
bercules  crus,  semblables  à  ceux  de  la  pommelière 
bovine. 

2“  Le  second  cobaye  inoculé  avec  un  fragment  de  gan¬ 
glion  inguinal  du  premier  présenta,  par  contre,  les  lésions 
les  plus  typiques  et  les  plus  complètes  de  tuberculose 
expérimentale. 

OBSERVA'riox  IV  (inédite).  —  Ch...  Marie-Louise, 
cinquante-quatre  ans  (22  novembre  1922),  consulte 
pour  des  tuméfactions  survenues  au  niveau  des  deux 
avant-bras  et  de  la  joue  gauche. 

l’as  d’antécédents  héréditaires  dignes  d’intérêt,  sinon 
un  jeune  frère,  mort  en  bas  âge  de  méningite. 

l’ersonuelleiuent,  aucun  passé  pathologique,  à  part 
un  érysipèle  datant  de  quelques  années,  l’as  de  signes 
de  .syphilis. 

Vers  le  milieu  de  septembre  1922,  la  malade,  qui  jusque- 
là  s’était  parfaitement  bien  portée,  remarqua  au  niveau 
de  la  partie  inférieure  de  son  avant-bras  gauche  (face 
de  flexion),  l’apparition  d’une  petite  nodosité,  de  la  gros 
seur  d’une  petite  noisette,  indolore  et  de  consistance 
dure.  Celle-ci  augmenta  rapidement  de  volume,  en  même 
temps  qu’elle  se  ramollissait,  devenait  fluctuante  et 
légèrement  douloureuse.  I<a  malade  aurait  eu  alors  un 
peu  de  fièvre  (38®,3).  On  crut  à  im  abcès  banal  et  011 
l’incisa  (milieu  d’octobre). 

A  la  même  époque,  soit  un  mois  après  le  début  de  cette 
lésion,  une  autre  tuméfaction  se  produisit  au  niveau  de 
l’extrémité  inférieme  de  l’avant-bras  droit  (côté cubital), 
tout  d'abord  de  consistance  crue,  puis  tendant  au 
ramollissement. 

11  y  a  quelques  jours  enfin,  la  joue  gauche  de  la  malade 
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enfla,  cependant  qu’au  centre  de  la  région  œdématiée 
.se  formait  une  troisième  nodosité. 

C’est  à  ce  moment  (22  novembre)  que  nous  voyons 
la  malade  pour  la  première  fois. 

Nous  constatons  les  signes  suivants  : 

I®  Avant-bras  gauclie.  Le  tiers  inférieur  (face  de 
flexion)  est  le  siège  d’un  œdème  peu  volumineux,  mou  et 
lardacé.sansmodificationdelacouleurdela  peau,  doulou¬ 
reux  à  la  pression.  Au  centre  de  cette  zone  est  creusée  une 
ulcération  linéaire  à  bords  violacés,  mais  non  décollés 
et  franchement  délimités  ;  cette  ulcération  correspond  à 
l’incision  pratiquée  il  y  a  un  mois  et  qui  ne  s’est  jamais 
cicatrisée.  Le  fond  est  légèrement  bourgeonnant  et  recou¬ 
vert  d’un  pus  a.ssez  fluide.  Au-dessus  de  cette  ulcération, 
toujours  dans  la  zone  tuméfiée,  on  constate  nue  très  petite 
nodosité,  grosse  comme  un  grain  de  blé,  violacée  et  de 
formation  récente. 

L’articulation  du  poignet  est  libre  ;  les  mouvements 
sont  conservés  et  s’exécutent  sans  douleur. 

On  ne  trouve  pas  d’adénite  épitrochléenne,  pas  d’adé¬ 
nite  axillaire. 

2®  Avant-bras  droit.  A  l’extrémité  inférieure  du  , 
rebord  cubital  existe  une  tuméfaction  assez  volumineuse, 
tendue,  chaude,  douloureuse,  .spontanément  et  à  la  pres¬ 
sion.  Au  centre,  on  perçoit  une  zone  fluctuante,  profonde, 
large  comme  une  pièce  de  i  franc  et  limitée  à  son  pour¬ 
tour  par  une  sorte  de  rempart  dur  très  accusé. 

Comme  à  gauche,  les  mouvements  du  poignet  sont 
libres  et  indolores. 

Il  n'existe  pas  d’adénopathie,  ni  dans  la  région  de 
l’épitrochlée,  ni  dans  l’aisselle. 

3®  La  joue  gauche  présente  un  léger  gonflement  dans 
son  ensemble.  Immédiatement  eu  dessous  de  l’arcade 
zygomatique,  correspondant  à  son  milieu,  on  sent  un 
noyau  dur  et  indolore,  un  peu  empâté,  gros  comme  uue 
noisette. 

Aucune  adénite  dans  les  régions  préauriculaire  et  .sous- 
maxillaire. 

L’état  général  est  bon,  l’appétit  normal.  Cependant, 
la  malade  dit  avoir  maigri  de  5  kilogrammes  depuis  le 
début  de  l’affection  jusqu’à  la  fin  d’octobre.  Mais  en 
novembre  elle  a  regagné  i  kilogramme. 

Examen  somatique  :  pas  de  signes  oexdaires,  réflexes 
normaux. 

Cœur  normal. 

Poumons  :  l’examen  clinique  ne  révèle  rien  de  jiarti- 
culier.  A  l’écran  radioscopique  on  constate  de  l’emphysème 
généralisé  et  une  légère  symphyse  du  cul-de-sac  gauche. 

Urines  :  pas  d’albumine. 

2  décembre.  —  La  malade  entre  dans  le  service.  La 
tuméfaction  de  l’avant-bras  droit  a  augmenté  de  volume. 
La  peau  est  rouge  et  chaude  ;  la  zone  de  fluctuation 
centrale  s’est  agrandie,  mais  on  sent  toujours  le  rem¬ 
part  qui  la  limite 

La  ponction  faite  à  ce  niveau  ramène  un  pus  assez 
fluide,  non  grumeleux,  café  au  lait  clair. 

21  décembre.  —  La  tuméfaction  de  l’avant-bras  droit 
est  actuellement  ulcérée.  L’ulcération  est  ronde  et  a  les 
dimensions  d’une  pièce  de  i  franc.  Son  bord  est  aminci, 
violacé,  atone,  décollé.  Le  fond  est  irrégulier,  suppurant. 
Autour  de  l’idcération,  la  peau  est  violacée  et  légèremeut 
squameuse. 

Le  petit  nodide  situé  au-dessus  delà  lésion  précédente 
s’est  ulcéré  à  son  tour  et  suppure. 

La  gomme  de  la  joue  ne  s’est  pas  modifiée.  11  n’y  a 
toujours  pas  d’adénopathie  nulle  part. 

27  décembre.  —  La  malade  quitte  le  service  dans  le 
même  état. 
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Examens  et  réactions  de  laboratoire. 

A.  Pus  de  la  gomme  ponctionnée. 

i®lixamen  du  culot  de  centrifugation;  présence  de 
bacilles  de  Koch. 

2"  Ensemencement  sur  milieu  de  Sabouraud  :  négatif. 

3°  Inoculation  au  cobaye  le  2  décembre  1922.  E’animal 
est  sacrifié  le  8  janvier  1923.  Il  présente  des  lé.sions  de 
tuberculo.se  expérimentale  typique.  Le  pus  d’un  des 
ganglions  inguinaux  contient  du  bacille  de  Koch. 

B.  Réaction  de  Wasserman  :  négative. 

C.  Sérodiagno.stic  tuberculeux  :  positif  au  i/io. 

D.  Déviation  du  complément  (tuberculose)  :  positive. 

E.  Radiographie  des  avant-bras  et  articulations  du 
poignet:  aspect  parfaitement  normal.  Légère  réaction  du 
périoste  au  niveau  de  l’extrémité  inférieure  du  cubitus 
droit,  au  niveau  de  la  gomme. 

N’est-on  pas  frappé,  à  la  lecture  des  précédentes 
observations,  de  l’allure  franchement  sporotri- 
choïde  des  diverses  lésions  que  présentaient  nos 
malades?  I^a  multiplicité  des  accidents  gommeux, 
dont  l’aspect  objectif  n’autorisait  nullemenl 
l’affirmation  de  tuberculose,  leur  évolution 
relativement  aiguë,  les  caractères  du  pus  et  sur¬ 
tout  l’absence  d’adénopathie,  la  conservation 
d’un  bon  état  général  étaient  autant  de  motifs 
qui  faisaient  surgir  l’hypothèse  de  gommes  sporo- 
trichosiques.  Et  de  fait  ce  fut  le  diagnostic  que 
nous  inclinâmes  à  adopter  de  par  le  seul  examen 
clinique,  en  présence  de,  chacun  de  ces  cas,  avant 
toute  recherche  de  laboratoire  et  toute  épreuve 
thérapeutique. 

lyc  grand  nombre  des  lésions  était  nn  premier 
argument  susceptible  d’égarer  notre  opinion. 
Certes,  il  est  banal  de  rencontrer  plusieurs 
gommes  tuberculeuses  chez  le  même  individu, 
mais  leur  multiplicité  est  rarement  comparable  â 
ce  que  l’on  pouvait  voir  chez  trois  de  nos  malades. 
1,’un  d’eux  présentait  des  accidents  disséminés 
un  peu  partout  sur  le  corps.  Chez  un  autre 
on  n’en  comptait  pas  moins  de  15  pour  ne  parler 
que  des  principaux.  De  plus,  les  gommes  bacil¬ 
laires  ont  des  sièges  de  prédilection  marquée, 
le  cou,  la  face,  quelquefois  les  membres.  Or,  dans 
nos  observations,  nous  remarquons  qu’elles  sont 
répandues  ■  non  seulement  en  ces  régions,  mais 
encore  sur  le  cuir  chevelu,  au  niveau  du  thorax, 
des  mains  et  des  pieds. 

Si  l’aspect  de  certaines  lésions  n’offrait  pas 
de  caractères  assez  nets  pour  orienter  le 
diagnostic  dans  un  sens  déterminé,  en  revanche 
celui  de  cette  gomme  présentant  une  fluctnation 
centrale,  profonde,  en  cupule,  limitée  à  sa  péri¬ 
phérie  par  un  véritable  rempart  nettement  per¬ 
ceptible,  faisait  songer  tout  naturellement  à  la 
sporotrichose.  On  en  pourrait  dire  autant  de  ces 
ulcérations  à  bords  arrondis,  nullement  irréguliers, 
franchement  découpés,  qu’il  n’est  pas  habituel 
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d’observer  dans  les  cas  de  bacillose  gommeuse 
cutanée.  Enfin,  il  n’était  pas  jusqu’aux  caractères 
du  pus  qui  ne  fussent  susceptibles  d’induire  en 
erreur.  Chez  plusieurs  malades,  en  effet,  la  ponc¬ 
tion  des  abcès  permit  de  retirer  non  pas  un  liquide 
purulent  mal  lié  et  grumeleux,  mais  un  pus  vis¬ 
queux  et  gommeux,  parfaitement  homogène,  ce 
qui  n’était  pas  en  faveur  de  la  tuberculose. 

D’évolution  rapide  des  lésions  était  encore, 
pour  deux  de  nos  malades,  en  faveur  de  la  sporo¬ 
trichose.  Dans  une  de  nos  observations  on  trouve 
que  les  premiers  accidents  avaient  débuté  six 
mois  auparavant  et  que  ce  délai  leur  avait  suffi 
pour  se  multiplier  de  façon  vraiment  anormale 
pour  des  lésions  dues  au  bacille  de  Koch.  Une  autre 
malade  avait  eu  le  temps, en  moins  de  deux  mois, 
d’être  atteinte  d’un  abcès  qui  fut  considéré  comme 
un  abcès  chaudet  incisé,  et  de  deux  autres  gommes. 

Quant  à  l’état  général  de  tous  nos  sujets,  il 
nous  a  paru  remarquablement  bien  conservé. 
Seule,  une  malade  affirma  qu’elle  avait  maigri 
de  5  kilogrammes  depuis  le  début  des  accidents, 
deux  mois  auparavant.  Mais  il  convient  de  remar¬ 
quer  qu’en  pleine  évolution  de  ceux-ci,  elle  avait 
repris  i  kilogramme.  C’est  d’ailleurs  lâ  un  fait 
sur  lequel  nous  aurons  l’occasion  de  revenir  plus 
loin,  et  qui  traduit,  semble-t-il,  l’aptitude  très 
réelle  de  ces  sujets  à  organiser  une  défense  effec¬ 
tive  contre  les  atteintes  du  bacille  de  Koch. 

On  conçoit  que  ces  différents  signes  aient  cons¬ 
titué  des  raisons  sérieuses  pour  nous  éloigner  du 
diagnostic  de  tnberculose.  Mais  l’argument  le  plus 
puissant,  d’autant  plus  valable  qu’il  venait  se 
superposer  à  un  ensemble  clinique  déjà  très 
impressionnant,  fut  l’absence  complète  d’adé¬ 
nopathie  dans  les  territoires  satellites  des  lésions 
observées.  Il  faut  bien  l’avouer,  en  présence  d’un 
tel  tableau  clinique,  l’idée  de  sporotrichose  s’im¬ 
posait  invinciblement  à  l’esprit,  particulièrement 
justifiée  par  l’absence  d’adénite,  sur  laquelle  nous 
ne  saurions  trop  insister  dans  la  description  de 
ce  type  très  spécial  de  gommes  tuberculeuses 
sporotrichoïdes.  D’existence  ou  l’absence  d’adé¬ 
nopathie  dans  itr.e  lésion  gommeuse  ne  saurait 
donc,  en  aucun  cas,  constituer  un  argument  défi¬ 
nitif,  absolu  et  irrévocable  en  faveur  de  la  nature 
de  cette  lésion.  Inconstante  dans  la  sporotrichose, 
elle  peut,  on  le  voit,  manquer  dans  certains  cas 
de  tubercirlose.  Et  nous  avons  publié  des  obserr 
varions  de  gommes  syplrilitiques  qui,  contraire¬ 
ment  à  toutes  règles,  s’accompagnaient  de  réac¬ 
tions  ganglionnaires  importantes  (i). 

(i)  Nicolas,  Massia,  Gâté  et  Pillon,  Syphilis  gommeuse 
avec  adénopathie  (Soc.  méd.  des  hôp.  de  Lyon,  28  avril  191^, 
Lyon  médirai,  10  mai  ipip. 
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Il  nous  reste  à  voir  de  quel  secours  ont  été 
pour  nous  les  recherches  de  laboratoire  et  le 
traitement  d’épreuve. 

I/a  réaction  de  Wassermann  a  été  négative 
dans  tous  les  cas.  1,’idée  de  syphilis  devait  être 
d’ailleurs  cliniquement  écartée  et  l’administra¬ 
tion  d’iodure  de  potassium,  traitement  d’épreuve 
à  la  fois  de  la  sporotrichose  et  de  la  sy^philis,  a  été 
inefficace. 

1/6  sérodiagnostic  tuberculeux  s’est  montré 
positif  dans  les  cas  où  nous  l’avons  interrogé. 
Mais  on  sait  trop  bien  la  fréquence  avec  laquelle 
cette  réaction  est  positive  chez  les  adultes,  même 
indemnes  en  apparence  de  toute  manifestation 
tuberculeuse  évolutive,  pour  qu’on  puisse  tirer 
de  cette  particularité  un  argument  diagnostique 
important.  D’aiUeurs,  un  sérodiagnostic  bacillaire 
positif  traduit  une  imprégnation  tuberculeuse 
de  l’organisme,  actuelle  ou  passée,  et  c’e.st  là  une 
raison  pour  ne  pas  se  laisser  entraîner  à  étiqueter 
tuberculeuse  une  lésion  pour  la  seule  raison  que 
le  porteur  agglutine  le  bacille  de  Koch. 

Nous  avons  ensemencé  sur  milieu  de  Sabouraud, 
le  pus  retiré  de  certains  abcès  de  nos  malades. 
Ces  ensemencements  ont  été  réitérés  à  plusieurs 
reprises,  tant  l’hypothèse  de  sporotrichose  nous 
paraissait  probable,  et  dans  tous  les  cas,  la  réponse 
a  été  négative.  C’était  la  condamnation  du  dia- 
gno.stic  clinique. 

Il  fut  établi  de  façon  irréfutable  dans  le  sens 
de  tuberculose  par  les  résultats  positifs  de  l’ino- 
culation  au  cobaye,  véritable  pierre  de  touche 
des  lésions  dues  au  bacille  de  Koch. 

I/c  traitement  d’épreuve  ioduré  est  naturelle¬ 
ment  demeuré  inopérant  dans  tous  les  cas. 

I/’exposé  de  ces  faits  doit  faire  reconnaître 
l’existence  de  gommes  tuberculeuses  évoluant 
avec  le  masque  clinique  de  la  sporotrichose, 
gommes  multiples,  à  évolution  relativement 
rapide,  sans  altération  de  l’état  général,  offrant 
un  aspect  et  une  suppuration  sporotrichoïdes, 
et  surtout  dépourvues  d’adénopathie.  Dans  de 
tels  cas,  le  diagnostic  ne  peut  être  fait  que  par 
les  ensemencements  sur  milieu  de  Sabouraud, 
le  traitement  d’épreuve  ioduré,  et  enfin,  l’épreuve 
décisive  de  l’inoculation  au  cobaye. 

Une  fok  défini  ce  type  particulier  de  gommes 
tuberculeuses  du  tégument,  on  peut  se  demander 
à  quelles  conditions  étiologiques  il  convient  d’im¬ 
puter  leur  détermination.  Or,  à  examiner  les 
faits  de  près,  il  semble  bien  que  ces  lésions  doi¬ 
vent  leur  caractère  spécial  à  la  résistance 
dps  individus  ;  en  d’autres  tepnes,  les  sujets 
chez  qui  se  développent  des  gommes  tubercu¬ 
leuses  sporotrichoïdes  sont  des  malades  qui  se 
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défendent  contre  l’invasion  du  bacille  de  Koch. 

Nous  ayons  insisté  sur  la  conservation  du  bon 
état  général  de'  nos  ‘malades  ;  sans  doq'tfi  l’vme  de 
ces  malades  avait  maigri  au  début  de  l’apparition 
de  ses  accidents,  mais  nous  l’avons  vue  reprendre 
du  poids  en  plein  développement  de  ceux-ci,  et 
en  l’absence  de  toute  thérapeutique  active  et  de 
toute  diminution  de  son  activité  nomialg.  N’est- 
ce  pas  là  une  preuve  de  la  force  réactionnelle  que 
présentait  cette  malade  à  l’envahissement  de  la 
tuberculose?  D’ailleurs,  la  positivité  à  1/20 
du  sérodiagnostic  tuberculeux  chez  un  autre 
malade  particulièrement  robuste,  plaide  daps  le 
même  sens. 

On  remarquera,  d’autre  part,  que  le  traitement 
par  l’iodure  de  potassium  poussé  jusqu’à  3,  6  et 
8  grammes  par  jour,  qui,  chez  des  tuberculeux 
avérés,  eût  pu  être  pial  supporté,  n’a  entraîné 
aucune  poussée  congestive  viscérale,  aucune 
aggravation.  Il  faut  donc  bien  supposer  qu’il  s’agis¬ 
sait  là  d’une  tuberculose  spéciale,  évoluant  sur  un 
terrain  résistant,  et  qui  peut-être  aussi  çorre.s- 
pond  à  un  type  d’infection  atténuée. 

Cette  seconde  hypothèse  trouye,  semble-t-il, 
une  certaine  confirmation  dans  les  résultats 
obtenus  par  l’inoculation  au  cpbaye  du  pus 
recueilli  sur  un  de  nos  malades.  Ce  pus,  au  lieu 
de  reproduire  des  lésions  de  tuberculose  expéri¬ 
mentale  caractéristique,  ne  parvint  à  créer  cliez 
l’animal  que  des  altérations  discrètes  et  de  carac¬ 
tère  particulier.  On  trouva,  en  effet,  plus  d’un  mois 
après  l’inoculation,  que  le  cobaye  présentait 
seulement  deux  gros  gangUops  inguinaux,  dont 
un  caséeux,  et  un  ganglion  lombaire,  une  granu¬ 
lation  blanche  sur  la  rate  et  deux  gros  tubercules 
crus  au  niveau  du  poumon  droit  et  du  ventri¬ 
cule  droit.  Mais  il  n’existait  ni  hypertrophie  de 
la  rate  avec  granulations  confluentes,  ni  lésions 
du  foie,  ni  ganglions  trachéo-bronchiques,  ni 
granulations  en  semis  sur  les  deux  poumons. 
N’est-il  pas  logiqiie,  en  présence  de  ces  lésions 
relativement  peu  accentuées,  de  supposer  que  le 
bacille  inoculé  ne  jouissait  que  d’ùne  virulence 
restreinte?  D’autant  plus  que  celle-ci  paraît 
s’être  partiellement  épuisée  sur  la  barrière  gan¬ 
glionnaire  inguinale  et  lombaire,  où  prédomi¬ 
naient  les  altérations,  et  n’avoir  pu  continuer 
la  tuberculisation  complète  et  typique  de  l'aiii- 
mal.  Celle-ci,  en  effet,  s’est  présentée,  comme 
nous  l’avons  déjà  vu,  avec  des  caractères  anor¬ 
maux  par  leur  discrétion  et  leur  aspect  objectif. 

Enfin,  si  nous  interrogeons  le  passé  de  nos 
malades,  nous  y  trouvons  encore  une  preuve  de 
l’atténuation  de  la  virulence  du  bacille  de  Koch 
chez  eux  et  de  leur  réaction  dé  défense  à  son 
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atteinte.  Une  de  nos  malades  avait  eu,  à  l’âge  de 
vingt-tiO’3  ans,  une  poussée  de  rhumatisme  poly¬ 
articulaire  que  la  nature  des  accidents  cutanés 
ultérieurs  autorise,  semble-t-il,  à  considérer 
conime  une  manifestation  de  cette  forme  atténuée 
de  tuberculose  qu’est  le  rhumatisme  de  Poncet. 
Une  autre  malade  présentait  une  symphyse 
légère  d’une  base,  témoignant  d’une  lésion  pleu¬ 
rale  qui  avait  évolué  à  bas  bruit,  sans  éveiller 
l’attention.  Enfin,  un  troisième  avait  fait  an¬ 
térieurement  une  pleurésie  sèche  dont  nous 
n’avons  retrouvé  aucun  reliquat  clinique  ou 
radioscopique. 

Ces  considérations  nous  semblent  jeter  quelque 
lumière  sur  le  problème  étiologique  des  gommes 
tuberculeuses  sporotrichbïdes.  Mais  sans  doute 
leur  apparition  est-elle  soumise  à  d’autres  facteurs 
qui  nous  échappent  et  que  de  nouvelles  observa¬ 
tions  pourront  aider  à  découvrir.  Il  nous  a  paru 
néanmoins  intéressant  de  signaler  des  faits  dont 
l’importance  pratique  est  évidente. 


L’ECZÉMA  ET  L’INTERTRIGO 
MYCOSIQUES 

ÉPIDERMOMYCOSES  ECZÉMATOÏDES 
ET  INTERTRIGINOÏDES 

lo  D'  G.  PETGES 
rrofesacur  à  la  Faculté  de  médcdac, 

Médeciu  des  hôpitaux  de  Bordeaux. 

J’ai  appelé  depuis  1916,  et  proposé  le  nom 
à’ eczéma  mycosique,  à  la  réunion  de  la  Société 
de  dermatologie  de  Bordeaux  de  mai  1921,  et 
au  Congrès  de  dermatologie  de  Paris,  en  1922, 
dans  mon  rapport  sur  les  épidermomycoses,  pour 
qualifier  des  .lésions  cutanées  superficielles  pro¬ 
voquées  par  des  champignons  et  reproduisant 
plus  oir  moins,  parfois  complètement,  la  physio¬ 
nomie  climque  de  l’eczéma  vrai.  Cette  dénomi¬ 
nation  est  tendancieuse  ;  elle  suppose  que  l’eczéma 
est  un  syndrome  et  non  une  maladie,  qu’il  y  a 
des  eczémas  et  non  un  eczéma.  Au  fur  et  à  mesure 
que  l’étude  des  causes  s’éclaire  de  faits  nouveaux^ 
on  est  entraîné  vers  cette  conception  et  le  cadre 
de  l’eczéma  maladie,  de  l’eczématose,  selon  le 
mot  heureux  de  M.  Darieiyse  rétrécit.  On  peut, 
avec  M.  Brocq,  considérer  l’eczéma  comme  une 
réaction  cutanée  ;  mais,  allant  plus  loin,  il  est  pos¬ 
sible  de  penser  à  une  réaction  iron  seulement 
d’origine  interne,  mais  aussi  externe,  et  souvent 
mixte.  E’heure  est  d’ailleurs  passée  des  anciennes 


discussions  sur  l’origine  interne  ou  externe  de 
l’eczéma  ;  la  question  est  plus  complexe,  à  une 
époque  où  l’on  considère  que  ni  la  graine  ni  le 
terrain  ne  sont  tout  et  qu’ils  sont  en  réactions 
réciproques  continues. 

On  sait  depuis  quelques  années  (Sabouraud, 
Brocq,  Perrin,  Gougerot,  Desaux),  qu’il  existe 
des  dermo-épidermites  eczématiformes  ou  eczé- 
matoïdes  microbiennes  ;  avec  Gougerot,  leur  rôle 
a  pris  une  grande  place  en  dermatologie.  Qu’il 
existe  aussi  des  dermo-épidermites  eczématoîdes 
mycosiques,  on  ne  saurait  s’en  étonner.  Ee  champ 
de  ces  épidermomycoses  eczématoîdes  ou  parfois 
cczémaiisées  s’accroît  à  mesure  qu’on  sait  mieux 
les  rechercher  et  les  dépister,  que  l’on  pense  à 
leur  existence.  Elles  sont  filles  des  épidernio- 
phyties  eczématifonnes  de'  Sabouraud,  sœurs  des 
«  soi-disant  eczémas  »  trichophytiques  de  Sabou¬ 
raud,  de  Nicolau  ;  des  so-called  Eczemas  de 
■Wlfitfield,  petites-filles  des  trichophyties  eczé- 
matisées  des  parties  glabres,  mais  non,coinme  on 
pourrait  le  croire,  de  l’eczéma  jnarginé  de  Hébra 
qui  n’a,  lui,  de  l’eczéma  que  le  nom  sans  ses  symp¬ 
tômes. 

Mon  attention  a  été  attirée  sur  cette  question 
en  1912,  par  l’observation  de  deux  conjoints  dia¬ 
bétiques,  atteints  l’un  et  l’autre  d’une  vaste 
«  diabétide  eczématiforme  »  prurigineuse,  géni¬ 
tale  et  périgénitale,  participant  de  l’eczéma  et  de 
l’intertrigo.  Sa  surface  et  surtout  sa  bordure  con¬ 
tenaient  des  filaments  niycéliens  ;  la  culture  mit 
en  évidence  l’épiderniophjdon  de  Sabouraud  ; 
une  thérapeutique  appropriée,  pommade  à  la 
chrysarobine,  guérit  en  quelques  semaines  cet 
eczéma  rebelle  à  de  multiples  médications,  mises 
en  œuvre  depuis  des  années.  Depuis,  j’ai  pu  suivre 
nombre  de  cas  analogues  soit  seul,  soit  avec 
J.  Gratiot,  et  j’ai  remarqué  qu’il  existe  fréquem¬ 
ment  des  épidermomycoses  répondant  à  l’ancien 
eczéma-inierlrigo,  forme  bâtarde  participant  de 
ces  deux  syndromes. 

Pour  l’instant,  on  attribue  ces  syndromes 
eczématoîdes  à  l’action  d’agents  mycosiques 
multiples  ;  épiderjnôphytes,  trichophytes;  spo- 
rotrichum,  levures,  plus  étudiés  en  Amérique 
qu’en  France,  et  dont  Gougerot  et  Gancéa,  puis 
Hudelo,  Sartory  et  Montlaur  ont  rapporté  des 
observations  en  France,  dès  1914. 

Ees  symptômes  des  eczémas  mycosiques  n’ont 
pas  une  personnalité  clinique  nette  ;  ils  empruntent 
leurs  signes  à  l’eczéma  vrai  et  aux  eczémas  dits 
artificiels  ;  beaucoup  d’entre  eux  sont  consi¬ 
dérés  comme  des  eczémas  vrais  tant  que  leur 
cause  n’a  pas  été  mise  en  évidence  :  les  plus  expé¬ 
rimentés  s’y  trompent. 
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Quelques  nuances  cependant  attirent  l’atten¬ 
tion  vers  l’idée  d’une  épidermoniycose  :  point  de 
départ  dans  un  pli  cutané,  localisation  et  exten¬ 
sion  dans  son  voisinage,  région  axillaire,  sous- 
jnainmaire,  inguinale,  interfessière,  interdigitale  ; 
limites  parfois  moins  irrégulières  que  dans  l’eczéma 
vrai,  mais  moins  nettes  que  dans  les  épider- 
mophyties  proprement  dites,  jamais  marginées  ; 
tendance  à  la  desquamation  dès  le  début,  plus 
accusée  au  niveau  des  bords  et  autour  d’îlots 
vésiculeux  nummulaires,  lenticulaires  ou  mi¬ 
liaires,  parsemés  en  archipel  autour  des  lésions 
principales  ;  intolérance  fréquente  aux  médica¬ 
tions  les  plus  discrètes,  crèmes,  pâtes,  alors  que 
la  chrysarobine,  les  acides  benzoïque  et  salicy- 
lique  sont  supportés.  Ces  signes  appellent  l’exa¬ 
men  bactériologique,  ils  font  penser  à  la  possi¬ 
bilité  d’une  mycose. 

Cet  examen  est  délicat  et  plus  ingrat  que  l’exa¬ 
men  des  cheveux  ou  des  squames  dans  un  cas  de 
teigne  ou  d’herpès  circiné.  I^e  prélèvement  doit 
être  fait  avec  les  soins  indiqués  par  M.  Sabou- 
raud  pour  les  épiderjuophyties  ;  en  particulier,  il 
importe  de  prélever  non  les  grosses  squajnes 
externes  les  plus  anciennes,  mais  les  moyennes 
plus  jeunes.  Des  examens  et  des  cultures  mul¬ 
tiples  seront  souvent  nécessaires,  car  il  ne  s’agit 
pas  ici  de  lésions  viiulentes,  comme  dans  les 
teignes  où  les  cliampignons  pidlulent,  mais  de 
formes  atténuées  dont  l’activité  et  la  vindeiice 
st)nt  juste  suffisantes  à  provoquer  une  irritation 
superficielle, 

l’our  arriver  au  diagnostic,  il  faudra  donc  penser 
à  la  possibilité  d’une  myco.se,  et  l’on  y  sera  sou¬ 
vent  d’autant  liioins  enclin  que  les  lésions  évolue¬ 
ront  chez  des  sujets  qui  paraissent  constituer  le 
terrain  spécial  eczémateux  :  arthritiques,  ix;tits 
insuffisants  hépato-rénaux,  uricémiques,  cho- 
lémiques,  diabétiques,  et  tous  sujets  enchns 
à  présenter  les  parentés  morbides  de  l’eczéma. 

C’est  qu’en  effet,  la  mycose  n’est  pas  tout  dans 
ces  réactions  cutanées  eczématoïdes  ;  les  domi¬ 
nantes  étiologiques  peuvent  être  à  la  fois  interne 
ou  externe  :  interne,  elle  fournit  un  terrain  f écoird, 
apte  à  réagir  en  face  de  la  cause  externe,  de  la 
graine.  Cette  notion  de  pathologie  générale 
s’applique  à  l’eczéma  comme  à  toutes  autres 
réactions  organiques  internes  ou  cutanées. 

De  pronostic  de  l’eczéma  mycosique  est  influencé 
par  CCS  deux  conditions  :  état  du  terrain  et  ense¬ 
mencement.  Il  est  bénin  en  soi  si  une  thérapeu¬ 
tique  appropriée  intervient. 

h’interirigo  mycosique  est  calqué  sur  l’eczéjna 
mycosique.  M.  Sabouraud  a  jnontré  l’origine 
fréquente  streptococcique  de  l’intertrigo  qu’il  a 


justement  assimilé  à  un  impétigo  humide  des 
plis  ;  il  a  montré  aussi  qu’il  existait  des  inter- 
trigos  trichophytiques  et  épidennophytiques  plus 
rares.  Il  en  existe  aussi  qui  sont  provoqués  par 
l’action  de  levures  ;  surtout  décrits  en  Amé¬ 
rique,  ils  ont  fait  l’objet  d’une  intéressante  étude 
de  IVIM.  Dubreuilh  et  Joulia  en  1921. 

Dans  ces  impétigos  mycosiques,  la  physiono¬ 
mie  clinique  est  celle  de  l’intertrigo  banal  ; 
mêmes  causes,  mêmes  incitations  à  pratiquer 
l’examen  bactériologique  qu’en  face  d’un  eczéma 
jnycosique  ;  jnêmes  localisations,  même  évolu¬ 
tion,  nmtatis  mutandis. 

Quelques  différences  symptomatiques  retiennent 
cependant  l’attention  ;  extension  plus  grande, 
limites  moins  nettes  ;  bords  déchiquetés  ;  humi¬ 
dité  plus  grande,  aspect  vernissé,  infiltration  ; 
parfois  existence  d’un  enduit  blanc,  crémeux, 
avec  macération  ;  petite  phlyctène  linéaire  par¬ 
fois,  bords  dentelés  avec  collerette  épidermique 
délicate  frangée  ;  semis  de  petites  lésions  arron¬ 
dies  périphériques  comme  dans  l’eczéma  myco¬ 
sique  ;  tels  sont  les  caractères  propres  à  l’inter- 
trigo  mycosique,  d’après  IVIM.  Dubreuilh  et  Joulia. 
Subjectivement  il  existe  parfois  du  prurit  et  non 
seulement  des  cuissons. 

Il  exi.ste  enfin,  d’après  mes  observatioirs,  une 
forme  mixte,  de  même  origine  et  répondant  à 
l’ancien  cczcma-intcrlrigo.  C’est  une  des  formes 
les  plus  fréquentes. 

D’influence  du  terrain  est  manifeste  dans 
l’intertrigo  comme  dans  l’cczéma  mycosiques  : 
sujets  gras,  obèses,  diabète,  frottements,  soins 
d’hygiène  défectueux,  etc. 

De  traitement  de  l’eczéma  mycosicjue  réserve  des 
déceptions  au  médecin  et  au  rnalade,  si  l’attaque 
est  brutale.  Il  ne  faut  pas  agir  comme  en  face 
d’une  teigne  ou  d’un  heqrès  circiné  et  prescrire 
d’emblée  une  pommade  à  l’iode  et  à  la  chrysaro¬ 
bine.  Irritable  en  soi,  l’eczéma,  même  d’origine 
mycosique,  doit  .être  traité  prudemment  :  pres¬ 
crire  d’abord  des  lavages  matin  et  soir,  à  l’eau 
blanche  diluée  ou  pure,  suiyis  d’applications  de 
pâte  ou  de  crème  de  zinc.  Si  l’aspect  enflammé  des 
lésionsfait  prévoir  une  infection  surajoutée  strepto- 
staphylococcique,  les  lavages  seront  faits  avec  une 
solution  de  sidfate  de  cuivre  et  de  zinc  ;  de  une 
demi-cuillerée  à  une  cuillerée  à  soupe  de  la  solu¬ 
tion  suivante,  dans  un  verre  d  eau  bouillie  chaude: 


Eau  distillée  .  300  — 

l'aire  suivre  ces  lavages  d’application  de  crème 
ou  de  pâte  de  zinc. 
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Si  les  phénomènes  inflammatoires  sont  peu 
accusés  au  début,  ou  ont  disparu,  commencer  le 
traitement  patbogénique  ;  appliquer  pendant  la 
nuit  une  coudre  de  la  pommade  : 


Axonge  benzoïaée  fraîclie .  35  grammes. 

Lanoléine  .  15  — 

Chrysarobine .  o“'.5o 


(prévenir  les  malades  que  cette  pommade  tache  le 
linge)  et  ^rendant  le  jour  appliquer  de  la  pâte 
de  zinc,  puis,  au  bout  de  quelques  jours,  remplacer 
r  onction  de  pâte  par  des  poudrages  avec  la 
poudre  suivante  que  j’ai  formulée  par  analogie 
avec  la  pommade  de  Whitfleld  : 

Talc  pulvérisé .  100  grammes. 

Acide  benzoïque  pulvérisé . (ââz  _ 

. —  salicylique  pulvérisé . j  ' 

(pulvériser  ces  deux  acides  par  solution  dans 
l’éther  ;  faire  évaporer  l’éther,  etc.). 

Dans  les  cas  torpides  prenant  l’allure  d’un  eczéma 
sec,  on  pourra  essayer  des  badigeonnées  avec  de 
la  teinture  d’iode  très  diluée  une  fois  par  jour  : 

Teinture  d'iode  fraîchement  préparée 

du  Codex .  5  à  15  grammes. 

Alcool  à  950 .  50  — 

Poudrer  matin  et  soir  avec  la  poudre  précé¬ 
dente. 

On  pourra,  aussi  bien  dans  ces  cas  torpides  et 
dans  l’eczéma-intertrigo,  appliquer  la  pommade 
de  Whitfleld,  mais  en  se  méfiant,  car  elle  est  par¬ 
fois  irritante  : 

Huile  de  coco  .  80  grammes. 

Paraffine  molle  .  20  — 

Acide  benzoïque .  5  — 

—  salicylique .  3  — 

J’ai  modifié  cette  fomiule,  peu  courante  en 
France,  par  la  suivante  que  tout  pharmacien  peut 
préparer  : 


Vaseline  ou  axonge  benzoïnée  friche. .. .  70' grammes. 

Lanoléine  anhydre .  30  — 

Acide  benzoïque .  5  — 

—  salicylique .  3  — 


I^e  traitement  de  l’intertrigo  mycosique  est  moins 
délicat  ;  les  poussées  aiguës  sont  moins  à  craindre; 
on  arrivera  plus  rapidement  aux  applications  de 
pommade  à  la  chrysarobine,  ou  de  Whitfleld  et 
à  l’iode. 

Dans  les  deux  affections,  la  guérison  acquise 
sera  maintenue  par  un  traitement  prolongé: 
savonnages  quotidiens  à  l’eau  chaude,  suivis  de 
poudrages  à  la  poudre  benzoïnée-salicylée. 
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Bien  entendu,  l’état  général  sera  l’objet  d’un 
traitement  approprié  ;  la  prédisposition,  la  domi¬ 
nante  étiologique  interne  sera  combattue  comme 
l’externe.  On  n’oubliera  pas  qu’une  dermatose, 
même  de  cause  externe,  infectieuse  ou  chimique, 
peut  avoir  et  a  souvent  des  causes  profondes 
qui  doivent  être  recherchées  et  traitées. 

Ainsi  verra-t-on  guérir  des  lésions  qualifiées 
d’eczéma  vrai,  d’intertrigo,  longuement  traitées  et 
rebelles  aux  traitements  classiques  les  mieux 
conduits,  aux  cures  thermales  et  aux  régimes. 

En  face  des  dermo-épidernütes  eczématoïdes 
infectieuses,  streptococciques  ou  strepto-staphy- 
lococciques,  il  existe  un  nouveau  chapitre  de 
,  dermatologie,  celui  des  épidermoniycoses  eczé¬ 
matoïdes  ou  des  eczémas  et  intertrigos  myco¬ 
siques;  il  s’annonce  comme  fécond. 


A  PROPOS  DE  LA  NATURE 
DE  L’ECZÉMA 

Br.  BLOCH  )  / 

Professeur  à  la  Faculté  de  médecine  de  Zuricli.  j  ■ 

De  toutes  les  dermatoses,  l’eczéma  est  sans 
conteste  la  plus  fréquente  et,  partant,  la  plus 
importante  tant  pour  le  malade  que  pour  le 
médecin.  Il  a  suscité,  dès  l’âvèneiueiit  de  la 
dermatologie  scientifique,  de  nombreuses  recher¬ 
ches  quantàsairature  ou  à  son  étiologie,  et  cepen¬ 
dant  nous  n’osons  prétendre  que  des  discussions 
variées  et  contradictoires  ait  jailli  une  lumière 
suffisante  pour  éclaircir  les  faces  encore  obscures 
de  ce  problème.  Bien  plus,  si  nous  considérons 
les  cent  dernières  années,  les  différentes  concep¬ 
tions  Sur  l’essence  même  de  l’eczéma  apparaissent 
souvent  comme  le  simple  reflet  des  doctrines 
médicales  régnantes  dans  un  pays,  à  une  époque 
donnée.  Nous  ne  coimaissons  pas  d’autre  chapitre 
de  la  dermatologie  où  ces  doctrines  aient  exercé 
une  influence  aussi  grande  que  dans  le  domaine 
de  l’eczéma. 

Parmi  les  nombreuses  théories  de  l’eczéma  qui 
se  sont  élaborées  au  cours  des  temps,  il  en  est  ime 
qui,  dès  les  débuts,  a  su  assurer  sa  prépondérance 
et,  malgré  quelques  fluctuations,  elle  a  conservé 
jusqu’à  aujourd’hui  son  importance.  Cette  doc¬ 
trine  fait  dépendre  l’eczéma  des  échanges  du 
métabolisme  en  général  ainsi  que  de  la  constitu¬ 
tion. 

Nous  trouvons  l’origine  de  cette  théorie  dans 
les  idées  régnantes  de  l’ancienne  médecine  sur  la 
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pathologie  humorale.  Avant  le  début  de  l’ère 
scientifique  nouvelle  (qui  a  consacré  la  valeur 
intangible  des  faits  exacts),  il  était  d’usage  de 
considérer  toutes  les  éruptions  cutanées,  y  compris 
la  gale,  comme  le  produit  pathologique  des  sucs 
organiques,  éliminé  au  travers  de  la  peau. 

Nous  ne  parlons  plus  aujourd’hui  d’une  «  acri¬ 
monie  sanguine  »  et  la  méthodologie  précise  de  la 
physiologie  moderne  a  montré  depuis  longtemps 
que  le  rôle  d’émonctoire  joué  par  la  peau  est  des 
plus  minime.  Cependant,  l’origine  humorale  de 
l’eczéma  trouve  encore  de  nombreux  défenseurs, 
laïques  ou  médecins  ;  elle  jouit  même  d’une 
grande  faveur  dans  plusieurs  écoles  de  spécialistes 
qui  s’estiment  déjà  satisfaits  d’avoir  remplacé  les 
termes  désuets  de  la  terminologie  par  les  expres¬ 
sions  plus  modernes  telles  que  :  arthritisme, 
troubles  du  métabolisme,  etc.  Ils  oublient,  en 
s’exprimant  de  la  sorte, que  ces  termes  sont  de 
simples  étiquettes  qui  ne  font  que  masquer  notre 
ignorance  et  qu’elles  manquent  de  preuves 
scientifiques,  tout  autant  que  ces  ancieimes 
conceptions  dont  nous  rions  aujourd’hui  avec 
pitié. 

En  fait,  nous  ne  savons  encore  rien  de  positif 
sur  les  rapports  possibles  existant  entre  l’eczéma 
et  les  troubles  du  métabolisme,  en  particulier  sur 
les  causes  internes  qui  peuvent  provoquer  l’ec- 
zénia.  Toutes  les  tentatives  ont  échoué,  qui  ont 
voulu  prouver  l’existence  d’un  trouble  du  méta¬ 
bolisme  ou  d’une  anomalie  dans  la  fonction  des 
glandes  à  sécrétion  interne  comme  cause  caracté¬ 
ristique  de  l’eczéma.  Tes  faits  avancés  en  faveur 
de  cette  théorie  sont  en  effet  fort  peu  nombreux 
et  ne  suffisent  en  aucune  façon  pour  élaborer 
une  doctrine  scientifique  sérieuse  :  il  s’agit  sur¬ 
tout  d’observations  plus  ou  moins  dignes  de 
créance,  concernant  la  combinaison  d’un  eczéma 
et  de  troubles  variés,  soit  chez  le  même  individu 
soit  chez  les  membres  d’une  même  famille. 
Remarquons  seulement  que  ces  troubles  com¬ 
prennent  presque  tout  le  domaine  des  maladies 
internes  et  que  l’individu  atteint  d’eczénia  est  le 
plus  souvent  indenme  de  tout  autre  stigmate  jra- 
thologiqiie.  Ces  circonstances  enlèvent  toute 
valeur  à  ces  observations,  plus  ou  moins  sûres, 
que  nous  avons  mentionnées.  En  dépit  de  ces 
brillantes  et  pompeuses  hypothèses,  il  n’a  pas 
été  possible  jusqu’ici  de  trouver  une  seule  subs¬ 
tance  qui,  née  au  sein  même  de  l’organisme  ou 
introduite  avec  les  substances  alimentaires,  soit 
en  mesure  de  produire  à  coup  sûr  la  dermatose 
à  laquelle  nous  avons  donné  le  nom  d’eczéma. 

Mais  qu’est-ce,  en  somme,  que  l’eczéma?  Il  est 
très  facile,  certes,  de  définir  l’évolution  clinique  et 
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les  variations  anatomiques  correspondantes.  Tous 
les  auteurs  sont  d’accord  sur  ce  point.  Il  est  hors 
de  doute  que  certaines  professions  (ébénistes, 
peintres,  teinturiers,  garçons  de  laboratoire,  etc.) 
sont  plus  souvent  frappées  que  d’autres  par  cette 
maladie.  Nous  pouvons  concevoir  la  cause  de 
cette  fréquence  dans  le  contact  journalier  et 
répété  de  la  peau  avec  certaines  substances 
utihsées  dans  ces  professions.  E’ action  répétée  et 
prolongée  de  ces  substances  modifie  insensible¬ 
ment  l’état  de  la  peau  jusqu’au  moment  où  celle-ci 
réagit  par  la  production  d’un  eczéma. 

On  a  souvent  tenté,  mais  en  vain,  d’établir 
une  distinction  entre  cet  eczéma  professionnel 
et  l’eczématose  ou  eczéma  vrai.  Ces  essais 
n’avaient  d’ailleurs  d’autre  but  que  de  sou¬ 
tenir  des  théories  préconçues  que  l’on  voulait 
conserver  coûte  que  coûte.  Or,  nous  ne  connais¬ 
sons  aucun  signe  objectif,  macro-  ou  microsco¬ 
pique,  qui  permette  de  distinguer  l’un  de  l’autre 
ces  deux  types  d’eczéma,  et  il  n’est  personne  qui 
puisse  dire  ■ —  sans  le  secours  de  l’anamnèse  —  si 
un  eczéma  chronique,  dans  un  cas  donné,  répond 
au  type  «professionnel»  ou  s’il  est  de  nature 
constitutionnelle . 

Si  nous  examinons  maintenant  une  certaine 
catégorie  d’individus,  exerçant  tous  le  même 
métier  et  qui  sont  par  conséquent  également 
exposés  aux  mêmes  conditions  extérieures  sus¬ 
ceptibles  de  provoquer  l’eczéma,  nous  consta¬ 
tons  que  seule  une  minorité,  de  grandeur  va¬ 
riable,  réagit  par  la  production  d’un  eczénia. 
Nous  devons  donc  admettre,  à  côté  de  l’agent 
nocif  externe,  un  facteur  endogène  individuel, 
pour  que  l’eczéma  puisse  apparaître.  C’est  ce 
facteur  individuel  qu’il  importe  tout  d’abord  de 
recherche/  et,  si  possible,  de  définir. 

Pour  réaliser  notre  but,  nous  avons  étudié 
l’action  directe  sur  les  téguments  de  diverses 
substances  dont  on  sait  par  expérience  qu’elles 
jouent  un  rôle  certain  dans  l’étiologie  de  l’eczéma. 
Ees  sujets  examinés  appartenaient  à  deux  classes 
bien  distinctes  :  dans  l’une  il  s’agissait  d’indivi¬ 
dus  atteints  d’eczéma,  tandis  que  l’autre  classe 
comiJreuait  des  sujets  indemnes  de  toute  maladie 
ou  souffrant  d’affections  ne  présentant  aucun 
rapport  avec  l’eczénia. 

Ees  substances  «  eczématogènes  »  que  nous 
avons  employées  étaient  les  suivantes  :  huile  de 
térébenthine,  subUmé,  teinture  d’arnica,  quinine, 
iodoforme,  formol  ;  en  outre,  les  feuilles  de  la 
Primula  obconica.  Nous  avons  laissé  —  durant 
vingt-quatre  heures  consécutives  et  sous  un 
pansement  imperméable  —  ces  substances  eu 
contact  direct  avec  la  peau,  puis  nous  avons  noté 
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les  résultats.  Nous  avons  examiné  ainsi  au  cours 
de  nos  recherches  environ  200  malades  atteints 
d’eczéma  ainsi  que  500  sujets  normaux,  et  nous 
avons  constaté  tout  d’abord  que  la  peau  des  eczéma- 
tiques  réagit  à  l’action  des  substances  eczémato- 
gcnes  dans  une  proportion  dix  fois  plus  grande  que 
ce  n’est  le  cas  pour  la  peau  des  sujets  normatix. 
Ces  derniers  n’ont  en  effet  présenté  de  réaction 
inflammatoire  qùe  dans  5  p.  100  des  cas,  tandis 
que  cette  proportion  a  atteint  50  p.  100  chez  les 
eczématiqùes. 

Nous  devons  à  ce  propos  relever  deux  faits 
très  importants  : 

1°  Cette  hypersensibilité  à  l’égard  des  substances 
eczématogènes  s’observe  aussi  bien  chez  les  ma¬ 
lades  atteints  d’ eczématose,  —  dont  l’origine  serait 
due  à  la  présence  d’une  diathèse  plus  ou  moins 
hypothétique,  —  que  chez  les  sujets  présentant 
un  eczéma  professionnel  où  un  facteur  exogène 
est  mis  en  évidence  ; 

2°  La  réaction  présente-  tous  les  caractères 
cliniques  (formation  de  vésicules)  et  histologiques 
(spongiose,  acanthose,  paiakératose,  etc.)  d’un 
eczéma  typique. 

Nous  arrivons  donc  à  cette  conclirsion  inipor- 
tante  ;  la  peau  des  eczématiqùes  présente  à  l’égard 
des  substances  dites  eczématogènes  une  sensibilité 
beaucoup  plus  grande  que  la  peau  des  sujets 
normaux,  et  elle  réagit  par  la  production  d’un 
eczéma,  à  certaines  irritations  qui  ne  provoquent 
le  plus  souvent  en  peau  normale  aucune  réaction. 
Cette  constatatioir,  d’une  importance  fondamen¬ 
tale,  éclaire  d’un  jour  nouveau  notre  conception 
de  l’eczéma. 

Nous  n’avons-  d’ailleurs  examiné  qu’une  des 
faces  du  problème  qui  présente  encore  de  nom¬ 
breuses  questions,  qui  n’ont  reçu  jusqu’ici  aucune 
solution.  Nous  aimerions  en  particulier  étudier  de 
plus  près  la  nature  et  l’origine  de  ces  substances 
.susceptibles  de  provoquer  l’apparition  spontanée 
de  l’eczéma  ;  nous  aimeiions  en  outre  connaître 
le  mécanisme  intime  qui  détermine  sa  formation 
à  la  peau. 

Il  est  pour  moi  hors  de  doute  que  les  substances 
capables  de  produire  l’eczéjua  proviennent,  dans 
la  très  grande  majorité  des  cas,  du  milieu  extérieur 
et  agissent  directement  sur  l’ épidémie.  Je  suis 
en  outre  persuadé  que  ce  mode  d’action  s’applique 
noir  seulement  aux  eczémas  du  type  professionnel, 
mais  encore  aux  cas  d’eczématose.  Chez  ces 
derniers  toutefois,  il  est  souvent  très  difiicile  ou 
mêriie  impossible  de  découvrir,  dans  un  cas  donné, 
la  substance  nocive  responsable,  ce  qui  n’est  pas 
d’ailleurs  pour  nous  étonner  :  le  '  nombre  des 
substances  eczématogènes  est  en  effet  infiniment 


grand  et  celui  que  nous  avons  choisi  pour  nos 
essais  est  volontairement  arbitraire.  Nos  recherches 
nous  ont  montré  que  la  peau  des  «  eczématiqùes  » 
est  le  plus  souvent  sensible  à  l’action  d’une  seule 
de  nos  substances  eczématogènes  (réaction  mono¬ 
valente);  il  est  plus  rare  qu’elle  réagisse  à  deux 
ou  plusieurs  substances  (réaction  polyvalente). 
Il  s’agit  donc  d’une  afiinité  élective  et  individuelle 
de  la  peau  pour  certains  corps  chimiques  déter¬ 
minés  tels  que  l’iodoforme,  le  formol;  etc.,  et  ce 
phénomène  est  connu  depuis  longtemps  sous  le 
nom  à’ idiosyncrasie.  Cette  idiosyncrasie  atteint 
dans  la  règle  les  seules  cellules  de  l’épiderme. 

Une  même  substance,  eczématogène  au  niveau 
de  la  peau,  ne  déclenche  ordinairement  arrcune 
réaction  lorsqu’elle  arrive  au  contact  de  la 
muqueuse  buccale,  du  tractus  intestinal  ou  même 
introduite  directement  dans  la  circulation,  à  moins 
que  la  substance  ne  soit  injectée  en  quantité 
suffisante  dans  le  torrent  sanguin  pour  pouvoir 
arriver  à  la  peau. 

Il  ne  nous  paraît  pas  exagéréd’ affirmer  que,  pour 
découvrir  dans  chaque  cas  particulier  l’agent  eczé¬ 
matogène  responsable,  il  conviendrait  de  suivre 
d’heure  en  heure  les  faits  et  gestes  du  malade  dans 
sa  vie  journalière.  Cette  mesure  est  naturellejnent 
irréalisable  et  nous  voyons  d’autre  part  qu’en 
principe  chaque  substance  peut  déclencher  un 
eczéma  sur  une  peau  sensibilisée  à  cet  effet  ;  aussi 
n’est-il  pas  étonnant  que,  dans  la  plupart  des  cas, 
la  cause  déterminante  de  l’eczéma  nous  reste 
obscure. 

Nous  devons  nous  demander  maintenant  si 
seule  l’application  extem.e  des  substances  eczé¬ 
matogènes  est  en  mesure  de  déclencher  un  eczéma, 
ou  si  ce  dernier  peut  aussi  être  causé  par  voie 
interne,  par  des  substances  transportées  à  la 
peau  par  le  torrent  sanguin.  Cette  question  paraî¬ 
tra  superflue,  voire  risible  à  quiconque  est  persuadé 
de  la  nature  diathésique  de  l’eczéma.  En  réalité, 
il  n’y  a  pas  si  loirgtemps  que  j’ai  pu  dérnontrer  le 
premier,  dans  un  cas  d’idiosyncrasie  contre  les 
sels  iodiques,  que  la  substance  eczématogène  se 
trouvait  dans  le  sang,  avant  de  déterminer  la 
production  de  l’eczéma.  J’ai  observé  en  effet,  à  la 
suite  d’injections  sous-cutanées  et  endovemeuses 
de  sels  iodiques,  l’apparition  de  foyers  typiques 
d’eczéma.  Dès  lors,  usant  de  la  même  méthode 
expérimentale,  j'ai  pu  obtenir  chez  deux  autres 
sujets  présentant  une  hypersensibilité  au  formol, 
un  eczém&  expérirnental  après  injection  intra¬ 
veineuse  d’urotropine  (cette  dernière  donne, 
comme, on  le  sait,  en  se  décomposant  dans  l’orga¬ 
nisme,  de  la'  formaldéhyde);  chez  un  troisième 
sujet,  hypersensible  à  la  quinine,  l’injection 
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sous-cutanée  d’un  gramme  de  cette  substance  a 
suffi  pour  déclencher  un  eczéma  généralisé.  Widal 
a  également  reproduit  un  eczéma  expérimental 
nu  moyen  d’injections  sous-cutanées  d’émétine. 

Nous  voyons  donc  que  l’origine  hématogène 
de  l’eczéma  est  possible,  et  il  est  probable  que,  dans 
ce  cas,  la  substance  eczématogène.au  lieu  de  péné¬ 
trer  dans  l’organisme  au  travers  de  l’épiderme 
et  des  pores  de  la  peau,  diffuse  hors  des  vaisseaux 
du  chorion  et  parvient  ainsi  aux  cellules  sensibles 
de  l’épiderme.  Il  est  par  contre  impossible  de  dire 
lequel  de  ces  deux  modes,  hématogène  ou  exogène, 
est  le  plus  fréquent.  Nous  ne  savons  pas  davan¬ 
tage  si,  à  côté  de  corps  définis  tels  que  le  formol 
ou  l’iode,  il  existe  d’autres  substances  susceptibles 
de  jouer  un  rôle  analogue  par  voie  hématogène, 
substances  dont  on  peut  supposer  l’existence 
dans  les  produits,  normaux  ou  pathologiques, 
dérivés  du  métabolisme  intermédiaire  ou  alimen¬ 
taire  et  dans  les  hormones. 

Et  maintenant,  comment  se  faitûl  que  l’eczéma 
se  produise  seulement  chez  certains  individus? 

Deux  facteurs  sont  ici  en  cause.  Comme  nous 
l’avons  déjà  vrr,  V exposition  joue  un  rôle  :  de 
deux  individus  présentant  une  idiosyncrasie 
congénitale  contre  la  prinmla,  seul  celui  dont 
les  téguments  viendront  en  contact  avec  la  pri- 
mula  doit,  dans  la  règle,  contracter  un  eczéma.  De 
second  facteur  en  jeu  provient  de  la  disposition, 
car  la  substance  eczématogène  mise  au  contact 
de  la  peau  ne  déclenche  un  eczéma  que  chez  les 
seuls  individus  présentant,  à  l’état  latent,  une 
idiosyncrasie  correspondante.  Nous  devons  donc 
rechercher  pourquoi  la  peau,  de  l’eczématique  est 
hypersensible  et  quel  est  le  mécanisme  biologique 
de  cette  hj’persensibilité. 

Je  dois,  à  ce  propos,  revenir  aux  expériences 
dont  j’ai  déjà  parlé.  Celles-ci  m’ont  montré  que, 
parmi  les  individus  n’ ayant  jamais  été  atteints 
par  l’eczéma,  il  en  est  cependant  un  certain 
nombre,  4à5  p.  loo  environ  (au  lieu  de  50p.  100 
que  nous  comptons  chez  les  sujets  eczématiques), 
chez  lesquels  l’application  externe  des  substances 
eczématogènes  (iodoforme,  primula,  etc.)  a  pro¬ 
duit  une  irritation  cutanée  adéquate.  Or,  il 
s’agissait  de  personnes  n’ayant  jamais  de  leur  vie 
souffert  d’eczéma  et  qui  sont  venues  consulter  à 
la  clinique  pour  des  affections  sans  rapport 
avec  l’edzéma,  telles  que  :  gonorrhée,  psoria¬ 
sis,  etc.  Elles  ont  toutes  été  très  étonnées  de  yoir 
apparaître  un  eczéma  plus  ou  moins  aigu  aux  ré¬ 
gions  où  l’on  avait  appliqué  une  feuille  de  primula, 
une  solution  de  quinine  ou  de  la  poudre  d'iodo- 
formé.  Nous  devons  admettre  qu’il  s’agit  chez  ces 
individus  d’une  anomalie  congénitale,  puisqu’ils 
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n’ont  jamais  auparavant  —  pour  autant  que  nous 
pouvons  l’affirmer  —  été  en  contact  avec  les  subs¬ 
tances  eczématogènes.  Ces  individus  réagissent 
le  xdus  souvent  contre  une  substance  déterminée, 
par  exemxde  :  l’iodoforme  ou  le  formol;  leur 
hypersensibilité  est  donc  spécifique.  Il  est  cepen¬ 
dant  aussi  un  certain  nombre  de  réactions  poly¬ 
valentes,  où  l’application  de  primula,  de  térében¬ 
thine  ou  de  quinine  entraîne  également  une  réac¬ 
tion  eczémateuse. 

Il  est  pour  moi  hors  de  doute  que  nous  devons 
considérer  comme  des  eczématiques  latents  ces 
,  individus  qui  réagissent  de  façon  adéquate  à 
l’action  de  certaines  substances  eczématogènes. 
Deur  xrrédisposition  ire  peut  se  manifester,  l’ec¬ 
zéma  11’ airparaîtra  qu’à  partir  du  moment  où  ils 
viennent  en  contact  avec  les  substances  siréci- 
fiques,  quel  que  soit  le  mode  d’application  de  ces 
dernières.  Or,  les  substances  eczématogènes  que 
nous  avons  choisies  pour  nos  expériences  ne  repré¬ 
sentent  à  coup  sûr  qu’une  fraction  minime  des 
substances  eczématogènes  existantes.  Nous  pou¬ 
vons  en  outre  concevoir  d’innombrables  combi¬ 
naisons  d’excitants  chimiques  qui  soient  en 
mesure  de  déclencher  sur  une  peau  sensibilisée 
à  cet  effet,  une  réaction  adéquate.  Il  est  donc 
bien  naturel  que  l’eczéma  soit  une  affection  si 
répandue  et  il  est  même  étonnant  qu’elle  ne  soit 
pas  plus  fréquente. 

Des  substances  employées  dans  nos  expériences 
proviennent  toutes  du  milieu  extérieur.  D’autre 
part,  la  xrossibilité  de  l’origine  héjnatogène  de 
l’eczéma  étant  prouvée,  il  semblerait  tout  indiqué 
de  poursuivre  nos  expériences  en  étudiant  l’action 
eczématogène  de  substances  formées  au  cours  du 
métabolisme  alimentaire  (et  intermédiaire).  Ce 
serait  certes  une  méthode  susceptible  de  déceler 
une  idiosyncrasie  éventuelle  eiivers  les  produits 
du  métabolisme  ;  mais  une  difficulté  survient  par 
le  fait  que  nous  trouvons  très  raremeirt  chez  les 
sujets  examinés,  qu’il  s’agisse  d’eczéma  laterrt  ou 
d’eczérna  manifeste,  des  stigmates  faisant  penser 
de  près  oir  de  loin  à  un  trouble  des  échanges  ou 
à  une  anomalie  des  glandes  à  sécrétion  interne. 

Si  nous  faisons  abstraction  de  l’asthme  essentiel 
et  de  l’asthme  des  foins  qui  se  rencontrent  avec 
une  fréquence  relative  chez  les  eczématiques,  nous 
constatons  que  ces  derniers  présentent  presque 
toujours,  en  dehors  de  leur  idiosyncrasie  cutanée, 
tous  les  attributs  d’une  santé  parfaite. 

Nous  voj'ons  donc  que,. pour  l’heure,  il  n’existe 
aucune  preuve  scientifique  qui  permette  de  con¬ 
sidérer  l’eczéma  comme  l’expression  d’un  trouble 
du  métabolisme  ou  comme  le  produit  d’une 
diathèse  spéciale. 
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Quant  à  ce  qui  concerne  la  thérapeutique  de 
l’eczéma,  nous  pouvons  conclure  de  nos  expé¬ 
riences  à  la  valeur  plus  que  problématique  des 
régimes  compliqués  et  des  prescriptions  diété¬ 
tiques.  Nous  devons  bien  plus  les  considérer 
comme  des  fossiles  thérapeutiques,  datant  d’une 
époque  où  régnaient,  en  matière  de  pathologie 
générale,  des  idées  que  nous  avons  dès  lors  recon¬ 
nues  comme  fausses.  ly’ incertitude  de  cette 
thérapeutique  diététique  apparaît  encore  lorsque 
nous  voyons  conibien  ses  applications,  variant 
d’un  auteur  à  l’autre,  se  contredisent  souvent 
sans  que  nous  puissions  noter  pour  tout  cela, 
ù  parcourir  la  littérature,  rrn  résultat  thérapeu¬ 
tique  positif. 

Il  nous  reste  encore  un  point  à  éclaircir,  qui 
concerne  la  nature  même  du  processus  inflamma¬ 
toire  qui  se  joue  au  niveau  de  la  peau  du  sujet 
eczématique,  manifeste  ou  latent. 

Kn  parlant  d’idiosyncrasie,  nous  entendons 
par  là  un  phénomène  individuel  et  déterminé, 
mais  nous  ne  disons  rien  de  la  pathogénie,  de  la 
nature  intime  de  ce  phénomène. 

Il  semblait  naturel,  et  en  fait  l’essai  a  été  tenté, 
de  rapprocher  ce  processus  inflammatoire  si  spé¬ 
cial  qui  caractérise  l’eczéma,  de  l’identifier  même 
avec  le  complexe  biologique  beaucoup  mieux 
connu  qu’est  V anaphylaxie. 

On  ne  peut  nier  l’existence  de  maintes  analo¬ 
gies,  d’une  certaine  parenté  entre  ces  deux 
groupes  de  faits.  Je  rappellerai  parexemple  l’appa¬ 
rition  de  l’eczéma  chez  des  sujets  atteints 
d’asthme,  de  rhume  des  foins  ou  présentant 
d’autres  stigmates  x)athologiques,  que  nous  ratta¬ 
chons  aujourd’hui,  non  sans  raison,  au  grand 
chapitre  de  l’anaphylaxie.  Je  citerai  égalemeirt 
les  essais  de  désensibilisation  chez  les  eczémateux 
tels  qu’ils  ont  été  pratiqués  parles  auteurs  fiar.çais 
et  américains,  et  la  sérothérapie  de  l’eczéma.  Je 
disj)ose  en-,  outre  d’expériences  personnelles  qui 
rendent  encore  plus  plausible  l’hypiothèse  d’après 
laquelle  le  processus  eczémateux  représente  une 
réaction  de  V organisme  contre  un  antigène,  analogue 
dans  son  évolution  aux  phénomènes  de  sensibi¬ 
lisation  et  d^  immunisation. 

On  observe  en  particulier  chez  certains  sujets 
présentant  une  sensibilité  congénitale  envers  la 
primula,  mais  n’ayant  jamais  souffert  d’eczéma, 
on  observe  parfois,  dis-je,  un  retard  dans  l’appari¬ 
tion  de  la  réaction. 

Lorsqu’on  enlève  la  feuille  de  primula  au  bout 
des  vingt-quatre  heures  habituelles,  la  peau 
semble  en  effet  tout  à  fait  normale  ;  ce  n’est  qu’a- 
près  une  période  de  latence  atteignant  dix  jours  et 
souvent  plus,  que  la  réaction  apparaît  sous  la 


forme  d’un  eczéma  aigu.  Si  par  contre  on  répète 
la  même  épreuve  en  un  autre  endroit  de  la  surface 
cutanée,  une  réaction  très  intense  se  produit  dans 
les  vingt-quatre,  quarante-huit  heures  consécu¬ 
tives.  La  période  d’incubation  d’un  même  pro¬ 
cessus  morbide  se  trouve  donc  raccourcie  chez 
un  sujet  qui  l’a  éprouvé  avec  succès  une  première 
fois.  Plus  encore,  nous  voj'ons  parfois  d’anciens 
foyers  presque  dispanis  se  raviver  lors  de  cette 
deuxième  application,  offrant  en  cela  un  phéno¬ 
mène  analogue  à  ce  qui  se  passe  avec  la  tubercu¬ 
line.  Tous  ces  faits  nous  rappelleirt  ce  que  nous 
sommes  accoutumés  à  voir  dan.s  les  maladies  infec¬ 
tieuses  et  l’anaphj-laxie  ;  il  est  même  légitime  de  se 
demander  si  l'eczéma  n’est  pas  au  fond  qu’un 
phénomène  anaphylactique,  se  distinguant  des 
autres  faits  connus  de  même  ordre  par  sa  localisa¬ 
tion  exclusive  à  la  peau,  à  l’épiderme  et  au  corps 
papillaire  en  particulier,  au  lieu  d’avoir  sou  siège 
dans  la  musculature  bronchique,  l’intestin, le  foie, 
les  systèmes  nerv'eux  ou  vasculaire  (Voy.  les  tra¬ 
vaux  de  Widal  et  de  ses  collaborateurs). 

Cette  conception  de  l’eczéma,  quoique  très  sou¬ 
tenable,  ne  peut  être  considérée  comme  indiscu¬ 
table.  Quoi  qu’il  en  soit,  il  nous  faut  distinguer 
entre  l’anaphylaxie  classique  et  l’hypersensibilité 
de  forme  eczémateuse  ;  dans  cette  dernière,  les  an¬ 
tigènes,  loin  de  présenter  les  propriétés  des  albu¬ 
mines,  sont  au  contraire  des  corps  chimiques  de 
structure  relativement  simple  (quinine,  iodofonne, 
mercure,  fonnol,  etc.). 

Ici,  en  outre,  l’anaphylaxie  limite  son  action  à 
un  seul  organe,  la  peau.  Il  n’existe  pas  d’anticorps 
libres  dans  le  sérum,  puisque  nous  n.e  pouvons  pas 
créer  une  h>q)ersensibilité  passive,  ni  obtenir  de 
fixation  du  complément.  Bien  plus,  tout  nous 
pousse  à  admettre  que  les  anticoqjs  sont  en  con¬ 
nexion  intime  avec  les  cellules  cutanées.  ’ 

Il  nous  reste,  pour  terminer,  à  rechercher  com¬ 
ment  notre  conception  de  l’eczéma  doit  nous 
faire  concevoir  sa  thérapeutique.  Au  point  de  vue 
théorique,  trois  méthodes  semblent  en  mesure  de 
conduire  à  la  guérison  radicale  de  l’eczéma  en 
tant  que  phénomène  anaphylactique  ;  ce  sont  ; 
la  suppression  de  l’airtigène  ou  substance  eczéma- 
togèrre,  la  déseirsibilisation  active  par  accoutu¬ 
mance  à  cette  substance,  et  enfin  la  trans¬ 
formation  du  complexe  cellulaire  hypersensible. 
La  première  méthode,  applicable  en  pratique 
aux  seuls  eczémas  d’origine  exogène  dont  l’étio¬ 
logie  est  connue,  a  donné  souvent  en  fait  des 
succès  remarquables.  La  deuxième  méthode  en  est 
encore  à  ses  débuts  et  jouit  surtout  d’une  grande 
faveur  en  France.  Elle  ne  réussit  naturellement 
que  dans  les  cas  où  l’étiologie  est  connue  et  elle  a 
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enregistré  ici  et  là  quelques  résultats  indiscutables. 
l,a  troisième  méthode  a  pour  but  de  transformer 
les  cellules  cutanées  en  augmentant  leur  résis¬ 
tance  ;  jusqu’ici  deux  procédés  me  paraissent  agir' 
dans  ce  sens  ;  la  médication  arsenicale,  déjà 
ancienne,  et  ce  ino3'cn  plus  moderne  qu’est  la 
thérapeutique  par  les  rayons  de  Rœntgen.  Ces 
deux  moyens  sont  indispensables  au  traitement 
de  l’eczéma.  Toutes  les  autres  mesures,  onguents 
compliqués  et  teintures,  pour  autant  qu’elles 
n’aident  pas  simplement  à  la  guérison  naturelle 
de  la  poussée  eczémateuse,  n’ont  d’autre  valeur 
que  celle  de  mesures  préventives  protégeant  la 
peau  de  façon  chimique  ou  mécanique  contre 
l’action  de  substances  toxiques  exogènes.  Elle.s 
ne  représentent  en  aucun  cas  ttne  thérapeutique 
causale.  < 


LES  ÉPIDERMOMYCOSÊS 

DUES  A  DES  LEVURES 


G.  PETGES 

Professeur  ù  Ja  Faculté  de  médecine. 

Médecin  des  liôpilaux  de  liordeaux. 

Ee  chapitre  des  épidennomycoses,  dont  il  est 
question  dans  ce  même  journal,  n’a  pas  à 
être  défini  ;  il  est  également  inutile  de  souligner 
leur  importance  de  plus  en  plus  grande  en  der¬ 
matologie. 

Tandis  que  l’école  française  approfondissait 
surtout,  à  la  suite  de  M.  Sabouraud,  les  réactions 
superficielles  consécutives  à  l’action  des  tricho- 
phytes  et  des  épidermophytes,  à  l’étranger  et  en 
particulier  en  Amérique,  les  recherches  se  diri¬ 
geaient  avec  une  prédilection  marquée  vers 
l’étude  des  levures  et  des  réactions  pathogènes 
cutanées  qu’elles  provoquent.  En  France,  leur 
rôle  était  envisagé  avec  un  esprit  critique  qui 
se  refusait  trop  souvent  à  leur  attribuer  un 
pouvoir  pathogène,  leur  accordant  seulement 
un  rôle  saprophytique.  Sur  ces  données  classiques 
j’ai  depuis  1912,  dans  bien  des  observations, 
rejeté  des  cultures  de  levures  développées  après 
ensemencement  de  squames  ou  de  produits  de 
raclage,  concluant  trop  vite  au  saprophytisme. 

Cet  esprit  de  prudence  s’est  presque  généra¬ 
lement  manifesté  depuis  1896,  même  pour  des 
lésions  profondes  telles  que  la  blastomycose  de 
Gilchrist  :  c’est  exagéré, 

.  Dès  1908  cependant,  Wliitfield  parlait  d’inter- 
trigo  à  levures  ;  puis  Blanchard,  Heubner,  Bœck, 
Ibrahim,  Kaufmann-Wolfi  décrivaient  des  éry¬ 
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thèmes  variés,  papulo-vésiculeiix,  papulo-pustu- 
leux,  papulo-vésiculo-squameux  à  saccharoini^cès. 
Bien  avant,  d’ailleurs,  en  1889,  Tommasoli  avait 
insisté  sur  la  possibilité  du  rôle  _  pathogène  des 
levures  saprophytes. 

Quelques  observations  bien  étudiées  et  couvain^ 
cantes  ont  créé  en  France  un  mouvement  vers 
l’étude  de  ces  infections  mycosiques  spéciales  : 
MM.  Gougerot  et  Gancéa,  en  mai  1914,  signalent  un 
cas  d’épidermomycose  eczématoïde  à  parasaccha- 
romyces  ;  peu  après,  une  observation  de  MM.  Hu- 
delo,  Sartory  et  Montlaur  confirme  ces  faits. 
Puis  les  exemples  se  multiplient  avec  Ca.stellani 
à  Ceylan  (1914)  ;  Chalmers  et  Christopherson  en 
Amérique  (1914)  ;  Muijs  (1915)  ;  Berendsen  en 
Allemagne  (1920)  ;  Challen  et  Nichols  aux  Phi¬ 
lippines  (1920)  ;  Castellani  et  Chalmers  aux  tro- 
jpiques  (1920)  ;  Eombardo,  en  Sardaigne,  dans 
un  mémoire  très  important  (1921)  ;  Satheh  (1921)  ; 
Dubreuilh  et  Joulia  à  Bordeaux  (1921)  ;  Greeii- 
baum  et  Klauder  (1922)  ;  Michell,  Eugmann, 
Tanner  et  Feuer  en  Amérique  (1922)  ;  Favre 
à  Eyon  (1922)  (i).  Ainsi  donc,  de  toutes  parts  et 
én  tous  climats,  les  faits  se  préciseirt;  il  existe 
bien  des  réactioirs  cutanées  superficielles  à 
levures. 

Il  serait  vain  de  chercher  à  leur  fixer  une  phy¬ 
sionomie  clinique';  elles  prennent  le  niasque  des 
syndromes  les  plus  variés  :  eczéma  ;  intertrigo  ; 
dyshidrose  ;  dermites  et  érythèmes  papuleux, 
vésiculeux,  pustuleux,  squameux  et  formes  asso¬ 
ciées  de  ces  variétés  ;  impétigo  ;  pyodermites,  etc. 
Ou  bien,  si  l’on  préfère  pa^  un  scrupule  respec¬ 
table,  elles  ont  l’aspect  d’épiderlnodermite^ 
eczématoïdes,  intertriginoïdes,  impétiginoïdes,  etc. 

Nous  avons  indiqué  ailleurs  dans  ce  journal 
quelques  signes  permettant  de  peirser  à  la  possibi¬ 
lité  d’un  eczéma  ou  d’un  intertrigo  mycosiques  ; 
ces  signes  se  retrouvent  dans  toutes  les  réactions 
cutanées  à  levures  :  limites  nettes  ou  relativement 
nettes  ;  aspect  vernissé  ;  surface  recouverte  d’un 
enduit  gras,  crémeux  ;  aspect  de  macération  ; 
desquamation  précoce,  en  particulier  sur  la 
bordure  ;  présence  d’îlots  de  grandeur  variée  à 
bordure  desquamante  autour  de  la  lésion  princi¬ 
pale  ;  tous  ces  signes  sont  susceptibles  d’attirer 
l'attention  sur  la  possibilité  d’une  ii?.fection  à 
levure  et  la  nécessité  de  pratiquer  un  examen 
microscopique,  que  l’existence  d’un  muguet  buccal 
chez  les  eniants  pourra  aussi  inciter  à  faire,  ainsi 
que  chez  nourrice  allaitant  un  enfant  atteint 
de  muguet,  comme,  dans  les  cas  de  Eombàfdo. 

(i)  I,a  bibliographie  de  celte  question  est  développée  dans 
mon  rapport  au  Congrès  de  dennatologie  de  Paris,  juin  1922  ; 
il  ne  paraît  pas  utile  de  la  répéter  ici. 


E.  RIVALIER.  —  ETIOLOGIE  DE  L’HERPÈS 


Quelques  formes  cliniques  offrent  un  intérêt 
particulier,  à  côté  des  formes  rappelant  l’eczénia 
vrai,  l’intertrigo  banal  :  les  diabétides,  que  j’ai 
vues  souvent  être  d’origine  mycosique,  dans  les¬ 
quelles  des  levures  ont  été  aussi  trouvées,  sous 
leurs  aspects  eczématoïde,  intertriginoïde,  et 
dans  leur  forme  la  plus  habituelle  d’eczéma- 
intertrigo  ;  —  la  dyshidrose,  que  des  travaux 
récents  ont  montrée  pouvoir  être  d’origine  myco¬ 
sique,  comme  dans  le  passé  on  connaissait  les 
épidermophyties  dyshidrosiformes,  est  parfois  liée 
à  des  infections  à  levures  (Greenbauin  et  Klauder, 
1922)  ;  —  des  érythèmes  et  des  dermites  infantiles 
(Ibrahim,  Ivoiubardo,  1921),  sous  toutes  leurs 
formes,  ont  été  reconnus  comme  d’origine  saccha- 
romycélique,  et,  sans  vouloir  généraliser,  cette 
notion  est  féconde  et  riche  de  conséquences,  en  der¬ 
matologie  infantile,  d’après  ce  que  j’ai  observé  per¬ 
sonnellement  ;  le  mémoire  de  I^ombardo  est  très 
suggestif  à  ce  sujet.  Il  n’y  a  pas  jusqu’à  des  lé¬ 
sions  kératosiques  rappelant  les  verrues  planes  qui 
ne  semblent  avoir  été  provoquées  par  des  levures 
{Cryptococcus,  Chalmers  et  Christopherson,  1914). 

Dans  le  domaine  de  rhyi)othèse,  après  les  faits, 
on  peut  soupçonner  que  certaines  des  maladies 
nouvelles,  si  abondamment  décrites  eu  derma¬ 
tologie,  sont  tout  simplement  des  réactions 
cutanées  mycosiques,  superficielles  ou  non,  à 
levures. 

On  ne  peut  songer  encore  à  préciser  les  levures 
susceptibles  de  cesser  d’être  saprophytes  pour 
devenir  pathogènes,  ni  les  syndromes  qu’elles 
sont  capables  de  provoquer,  d’aggraver  ou  de 
faire  durer.  Il  s’agit  de  saccharomyces  ou  de 
parasaccharomyces  ;  mais  comme  les  caractères 
différentiels  des  levures  sont  peu  tranchés,  que 
les  espèces  et  les  variétés  en  sont  très  nombreuses 
et  de  classement  délicat,  que  les  compétences 
susceptibles  de  les  bien  déterminer  sont  rares, 
il  faut  être  prudent  avant  d’en  signaler  de  nou¬ 
velles.  Parmi  celles  qui  ont  été  signalées,  on  peut 
citer  :  Saccharomyces  reticulostis,  albus,  rosa- 
ceiis  ;  Parasaccharomyces  ;  Cryptococcus  ;  Endo- 
myces  aMcans  ;  Monilia  ;  il  en  est  d’autres. 

Expérimentalement,  Greenbauin  et  Klauder 
ont  obtenu  chez  le  cobaye  des  lésions  eczéma- 
toïdes,  hitertriginoïdes,  reproduisant  les  lésions 
inoculées  ;  ces  résultats  deniandent  confirmation. 

lyC  diagnostic  est  fonction  de  l’examen  micro¬ 
scopique  et  de  la  culture  ;  encore  faut-il  songer  à 
les  faire,  si  par  habitude  on  ne  les  pratique  pas 
systématiquement. 

De  pronostic  découle  du  diagnostic  :  tel  eczéma 
suintant,  tel  intertrigo,  telle  diabétide  durent  des 
mois,  des  années,  résistent  à  la  thérapeutique 


habile  de  dermatologistes  avisés,  qui  guérissent 
en  quelqnes  semaines  par  un  traitement  correct, 
suggéré  par  l’étiologie. 

Ce  traitement  est  celui  des  mycoses  épideruio- 
demiiques;  il  en  a  été  question  quelques  pages 
avant,  il  n’est  donc  pas  utile  de  le  décrire  à  nou¬ 
veau.  Il  guérit  les  malades  et  apporte  eu  outre 
la  preuve,  qu’en  dehors  du  sairrophylisme,  les 
levures  peuvent  être  ou  devenir  pathogènes  et 
provoquer,  compliquer,  peq)étuer  certaines 
dermatoses  superficielles. 


ÉTIOLOGIE  DE  L’HERPÈS 

£.  RIVALIER 

Interne  des  hôpitaux  de  Paris. 

D’étude  expérimentale  de  l’herpès  est  à  l’ordre 
du  jour  depuis  quelques  années,  et  cette  question 
a  suscité  et  suscite  encore  chaque  jour  de  nom¬ 
breux  travaux  tant  en  France  qu’à  l’étranger.  Des 
résultats  acquis  actueUenient  sont  déjà  fort  im¬ 
portants,  puisqu’ils  aboutissent  à  établir  sur  des 
bases  solides  la  nature  infectieuse  propre  de  l’her¬ 
pès,  maladie  due  à  un  virus  filtrant,  et  confirment 
du  même  coup  l’unité  de  cette  affection  aux  moda¬ 
lités  diverses  que  la  clinique  avait  déjà  permis  de 
grouper.  D’autre  part,  ils  tendent  à  rapprocher 
le  virus  de  l’heiqrès  d’autres  virus  filtrants,  celui 
de  l’encéphahte  épidémique  en  particulier,  et 
même  à  l’identifier  avec  eux. 


De  mot  herpès  répond  à  une  entité  clinique  pré¬ 
cise,  mais  les  modalités  de  cette  affection  sont 
nombreuses  et  leur  lien  étiologique  ne  semble  pas 
d’abord  évident. 

'l'antôt  l’heqjès  apparaît  comme  un  é])iphéno- 
mène  :  c’est  l’herpès  critique  des  maladies  infec¬ 
tieuses  accompagnant  une  pneumonie,  une  ménin¬ 
gite  cérébro-spinale,  une  grippe. 

'l'antôt  il  semble  dû  à  une  inoculation  locale; 
c’est  le  cas  des  herpès  génitaux  survenant  soit 
isolément,  soit  associés  à  une  autre  infection 
vénérienne. 

'l'antôt  l’herpès  constitue  à  lui  tout  seul  une> 
maladie  infectieuse  fébrile  :  c’est  le  cas  de  nom¬ 
breux  herpès  péribuccaux,  de  l’angine  herpétique, 
et  pour  ces  formes  si  fréquentes  fut  créé  par  Mor-  | 
ton  le  terme  de  fièvre  herpétique.  ' 

Kufiu  l’heqrès  peut  prendre  les  caractères  parti- 
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culiers  de  l'herpès  récidivant  :  il  s’agit  alors  d’une 
plaque  réapparaissant  perpétuellement  dans  la 
même  zone  cutanée,  au  menton,  à  la  joue,  ou  à  la 
fesse  le  plus  souvent,  parfois  au  moment  des  règles 
chez  la  femme  ou  bien  sans  cause  apparente. 

Entre  toutes  ces  variétés  d’herpès,  le  seul  carac¬ 
tère  commun  paraît  être  la  lésion  élémentaire, 
la  vésicule  ou  le  bouquet  de  vésicules  herpétiques, 
et  l’on  conçoit  qu’aucune  théorie  pathogénique 
univoque  n’ait  pu  rallier  tous  les  suffrages. 

I,a  théorie  de  la  fièvre  herpétiqiie  de  Morton, 
la  plus  ancienne,  fut  reprise  par  Parrot  qui  rap¬ 
procha  l’herpès  des  fièvres  éruptives  et  de  la 
pneumonie  P  Eernet,  exagérant  encore  cette  opi¬ 
nion,  voulut  même  faire  de  la  pneumonie  un  herpès 
pulmonaire. 

Cependant  les  herpès  récidivants  étaient  inex¬ 
pliqués  ;  Gerhardt  et  Unna  pensèrent  en  rendre 
compte  à  l’aide  d’une  théorie  tropho-neurotique 
basée  sur  les  analogies,  d'ailleurs  superficielles, 
de  l’herpès  et  du  zona  ;  cette  théorie  fut  vite  com¬ 
battue  à  son  tour,  car  elle  ne  pouvait  expliquer 
les  herpès  de  cause  locale  et  particulièrement 
l’herpès  génital  vénérien.  Besnier  voulut  distin¬ 
guer  ce  dernier  de  l’herpès  commun  et  Doyou  et 
Diday  virent  en  lui  une  affection  parasitaire, 
œuvre  du  parasite  atténué  de  l’infection  véné¬ 
rienne,  syphilitique  ou  autre. 


Toutes  les  discus.sions  pathogéniques,  avant 
rexpérimentation,  n’aboutissaient  donc  qu’à 
une  classification  inutile  et  les  auto-inocula¬ 
tions  faites  par  de  nombreux  auteurs  n’avaient 
pas  donné  de  résultats  probants  permettant  de 
rattacher  tous  les  herpès  à  une  cause  commune, 
Ea  démonstration  de  l’existence  d’un  virus 
herpétique  autonome  n’a  été  faite  que  par  l’her¬ 
pès  expérimental  du  lapin. 

Ea  première  expérience,  due  àGrüter,  remonte 
à  1913  :  cet  auteur  montre  l’iiioculabilité  de  l’her¬ 
pès  cornéen  de  l’homme  à  la  cornée  du  lapin. 
En  1919,  Eowenstein  montre  l’inoculabilité  à  la 
cornée  du  lapin  de  la  sérosité  des  divers  herpès  : 
herpès  cutané  ou  muqueux,  herpès  buccal  et  géni¬ 
tal,  herpès  fébrile  et  non  fébrile  ;  dans  tous  les 
cas  il  obtient  une  kératite,  montrant' ainsi  l’unité 
du  virus  alors  que  jamais  il  n’obtient  de  kératite 
eu  partant  des  vésicules  du  zona. 

De  nombreux  travaux  se  succèdent  ensuite, 
dont  nous  citerons  les  principaux  : 

Ees  travaux  de  Doerr  et  Vochtiug  montrent 
que  la  kératite  expérimentale  peut  être  suivie  de 
phénomènes  généraux  graves  et  même  mortels. 
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accidents  nerveux  traduisant  une  encéphalite  ; 
ces  recherches  sont  confirmées  par  Blanc  et  Cami- 
nopetros, .  Doerr ‘et  Schnabel,  qui  montrent  la 
nature  filtrante  du  virus  et  la  possibilité  de  le 
transmettre  en  série.  Blanc,  Triminokis  et  Cami- 
nopetros  étudient  la  résistance  du  virus  ;Eipschutz, 
les  caractères  histologiques  de  la  kératite  herpé¬ 
tique;  P.  Teissier,  Gastinel  et  Reilly,  l’inoculation 
du  rat  blanc  et  l’inoculation  humaine. 

De  l’ensemble  des  divers  travaux,  on  peut  dé¬ 
gager  les  faits  acquis  .suivants. 

Inoculabilitédel’herpèsau  lapin.  Kératite  et 
encéphalite  expérimentales.  —  Tout  herpès  hu¬ 
main  est  inoculable  expérimentalement  à  la  cornée 
dir  lapin  qui  représente  le  réactif  de  cette  infection .. 
après  avoir  scarifié  la  cornée  et  déposé  sur  celle-ci 
une  goutte  du  hquide  prélevé  dans  une  vésicule 
herpétique  jeune,  on  voit  se  développer,  au  bout 
de  quarante-huit  heures  le  plus  souvent,  quelque¬ 
fois  plus  tôt,  parfois  seulement  au  bout  de  cinq  ou 
six  jours,  une  kératite  modérée,  d’abord  simple 
aspect  trouble,  puis  tache  laiteuse  à  contours  diffus 
accompagnée  de  vascularisation  conjonctivale, 
parfois  d’œdème  et  même  de  suppuration,  d’ail¬ 
leurs  non  microbienne.  Cette  kératite  évolue  sou¬ 
vent  sans  complications  et,  après  avoir  atteint 
son  acmé,  rétrocède  pour  disparaître  sans  laisser 
de  traces  en  deux  ou  trois  semaines.  Elle  est  facile¬ 
ment  transmissible  en  série  de  cornée  à  cornée. 
Enfin  elle  confère  à  l’œil  atteint  une  immunité 
locale  contre  toute  inoculation  ultérieure  de  virus 
herpétique.  Tous  ces  faits,  vus  par  Eowenstein, 
ont  été  confirmés  par  tous  les  autres  auteurs. 

Dans  un  certain  nombre  de  cas,  et  particuliè¬ 
rement  quand  la  kératite  a  été  intense,  des  acci¬ 
dents  nerveux  se  développent  :  l’animal  a  de  la 
fièvre,  ne  mange  plus,  présente  des  mouvements 
spasmodiques  divers,  du  balancement  et  de  l’hyper- 
extension  de  la  tête,  du  trismus,  du  grincement  des 
dents,  de  la  salivation,  des  parésies  diverses  des 
membres,  et  il  meurt  ordinairement  en  quelques 
jours  ;  l’autopsie  montre  des  lésions  histologiques 
d’encéphalite  représentées  par  des  manchons 
d’infiltration  lymphocytique,  périvasculaires  et 
des  lésions  en  foyer  dans  le  cortex  et  dans  le  méso- 
céphale.  Ee  virus  herpétique  se  trouve  dans  le 
cerveau,  car  l’émulsion  cérébrale  permet  de  réaliser 
soit  des  encéphalites  en  série  par  inoculation  sub- 
durale,  encéphalites  toujours  mortelles  et  permet¬ 
tant  d’obtenir  un.  virus  de  plus  en  plus  actif  ;  soit 
des ,  kératites  en  série  par  inoculation  cornéenne  ; 
celles-ci  à  leur  tour  sont  suivies  ou  non  d’encé¬ 
phalite.  Quand  l’encéphalite  herpétique  du  lapin, 
consécutive  à  une  kératite,  guérit,  elle  est  suivie 
d’une  immunité  générale,  solide  et  durable. 
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Tous  ces  faits  concernant  l’encéphalite  ont  été 
vus  d’abord  par  Doerret  Vochting,  puis  confirmés 
et  étudiés  à  nouveau  par  Blanc  et  Caininopetros, 
Doerr  et  Schnabel. 

B’herpès  humain  a  pu  encore  être  inoculé  au 
lapin  par  d’autres  voies  :  la  voie  cutanée  et  la  voie 
péritonéale  n’ont  donné  aucun  succès,  mais  la  voie 
intraveineuse  a  permis  quelquefois  d’obtenir  un 
résultat,  soit  une  kératite  spontanée  (Doerr  et 
Schnabel), soit  plus  souvent  une  encéphalite,  après 
une  incubation  prolongée.  L’inoculation  est  encore 
possible  par  scarification  de  la  muqueuse  nasale. 

D’autres  animaux  que  le  lapin  enfin  peuvent 
être  inoculés  avec  succès  :  le  cobaye  et  la  souris  qui 
sont  d’ailleurs  peu  sensibles,  le  rat  blanc  ('l'eissier, 
Gastinel  et  Reilly)  qui,  à  la  suite  d’une  inoculation 
cornéeiine,  et  souvent  sans  kératite  préalable, 
fait  une  encéphalite  transmissible  en  série.  Les 
autres  animaux  se  sont  montrés  jusqu’à  présent 
réfractaires. 

Inoculabilité  de  l’herpès  à  l’homme.  — 

L’auto-inoculation  de  l’herpès  n’est  pas  une  ten¬ 
tative  nouvelle  :  faite  par  Vidal,  Evans,  Douaud, 
elle  a  donné  à  ces  auteurs  des  résultats  que  Eour- 
nier  a  critiqués.  Lipschütz,  récemment,  a  obtenu 
sur  trente  et  une  expériences  six  fois  des  vésicules 
de  réinoculation  incontestable  et  contenant  le 
rdnis.  MM.  ’i'eissier,  Gastinel  et  Reilly  ont  repris 
cette  question  et  obtenu  un  grand  nombre  d’auto¬ 
inoculations  et  d’hétéro-inoculations  positives, 
et  légitimées  par  la  mise  en  évidence  dans  ces  lé¬ 
sions  d’un  virus  kératogène  pour  le  lapin  ;  les 
inoculations  en  série  aboutissent  cependant  vite  à 
l’épuisement  du  virus,  et  d’autre  part,  les  auteurs 
n’ont  pu  obtenir  le  passage  du  virus  de  la  cornée 
du  lapin  à  la  peau  de  l’homme.  Quoi  qu’il  en  soit, 
la  possibilité  d’inoculation  expérimentale  d’her¬ 
pès  à  l’homme  peut  être  admise  comme  un  fait 
certain,  sinon  constant 

Caractères  du  virus  herpétique.  —  L’exis¬ 
tence  du  virus  herpétique  étant  indiscutablement 
démontrée,  un  certain  nombre  de  caractères 
ont  pu  lui  être  assignés. 

Tout  d’abord,  il  s’agit  d’un  virus  filtrant  :  la 
démonstration  directe  de  cette  propriété  n’est 
pas  toujours  aisée  à  établir,  en  raison  de  la  petite 
quantité  de  substance  virulente  dont  on  dispose  ; 
il  est  nécessaire  d’aspirer  le  liquide  de  nombreuses 
vésicules  et  de  le  diluer  pour  obtenir  quelques 
gouttes  de  liquide  après  filtration  sur  bougie  ; 
l’expérience  a  pu  néanmoins  être  faite  par  Blanc 
et  Caminopetros  ;  par  Luger  et  Landa  qui  ont 
obtenu  une  kératite  indiscutable,  bien  que  moins 
intense  qu’avec  le  virus  employé  pur  ;  les  derniers 
auteurs  ont  pu  obtenir  aussi  une  encéphalite  mor- 
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telle  avec  le  filtrat  d’une  émulsion  cérébro- 
spinale  de  lapin  mort  d’encéphalite  herpétique. 

D’aiUeurs,  indépendamment  de  cette  démons¬ 
tration,  les  lésions  expérimentales  offrent  des  carac¬ 
tères  qui  montrent  bien  la  nature  du  virus  ;  les 
frottis  ou  les  coupes  de  cornées  de  lapin  atteints 
de  kératite  herpétique  ne  renferment  jamais  de 
microbes,  et  les  cultures  mêmes  de  ces  cornées 
demeurent  stériles,  réserve  faite  des  infections 
accidentelles  qui  se  produisent  fatalement  de  temps 
à  autre  au  cours  de  semblables  manipulations.  Les 
lésions,  d’autre  part,  de  la  kératite  heiqrétique  res¬ 
semblent  singulièrement  à  celles  dues  à  d’autres 
virus  filtrants,  telles  que- la  kératite  vaccinale,  et 
Lipschütz  a  décrit  des  altérations  nucléaires  et  des 
inclusions  qu’il  nomme  corqmscules  de  l’herpès, 
par  analogie  avec  les  corpuscules  de  Guarnieri  de 
la  kératite  vaccinale,  Enfin  la  double  affinité 
épithéliotrope  et  neurotrope  du  virus  herpétique 
est,  elle  aussi,  un  caractère  particulier  de  maint 
virus  filtrant. 

I,e  virus  de  l’herpès  e.st  facile  à  étudier,  surtout 
sous  forme  de  virus  fixe,  dans  l’émulsion  cérébrale 
du  lapin  mort  d’encéphalite,  après  plusieurs  pas¬ 
sages  dans  le  cerveau  de  cet  animal.  Ce  virus  se 
conserve  dans  le  vide  et  résiste  à  la  dessiccation,  il 
est  rapidement  détruit  par  la  bile,  comme  les  virus 
de  l’encéphalite  et  de  la  rage,  mais  il  n’est  pas 
altéré  par  le  rouge  neutre,  contrairement  au  virus 
vaccinal.  Enfin  le  sérum  delapins immunisés  contre 
l’herpès  demeure  sans  action  sur  lui  in  vüro  et  in 
vivo  (Blanc,  Triminoki  et  Caminopetros).  Nous 
avons  vu  antérieurement  à  quels  animaux  et  dans 
quelles  conditions  il  pouvait  être  inoculé. 

Le  virus  de  l’herpès  ne  paraît  pas  cultivable, 
mais  il  peut  au  moins  se  conserver  facüement,  et 
M.  Milian  a  pu  obtenir  une  kératite  en  partant  de 
bouillon  ensemencé  avec  du  liquide  de  vésicules 
d’herpès.  L’émulsion  de  cerveau  de  lapin,  surtout 
glycérinée,  secoirserve  aisément  à  la  glacière  sans 
perdre  de  sa  virulence  pendant  deux  et  trois  mois. 

Variabilité  de  la  virulence  de  l’herpès.  — 
Mais  si  les  caractères  du  virus  et  en  particulier 
son  pouvoir  pathogène  sont  toujours  identiques 
pour  le  virus  fixe  à  affinités  nenrotropes  exagérées 
et  obtenu  après  plusieurs  passages,  il  en  est  tout 
autrement  du  virus  tel  qu’on  le  recueille  dairs  le 
liquide  des  vésicules  herpétiques  :  parfois  rui  her¬ 
pès  des  plus  bénins  engendrera  une  kératite  intense 
suivie  d’encéphalite  mortelle,  alors  qu’à  une  autre 
époque  un  herpès  ayant  les  mêmes  caractères 
cliniques  engendrera  chez  le  lapin  une  kératite 
médiocre  sans  complications.  La  virulence  varie 
donc  grandement  suivant  le  cas  et  paraît  aug¬ 
menter  à  certaines  époques  où  les  cas  d’iierpès  aug- 
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mentent  eux-mêmes  de  nombre  et  constituent  de 
véritables  petites  épidémies  Iv’herpès  critique  des 
maladies  infectieuses  n’est  pas  moins  variable 
dans  son  pouvoir  pathogène  expérimental,  yuant 
à  l’herpès  récidivant,  il  paraît  être  le  moins  viru¬ 
lent  de  tous,  et  son  inoculation  a  même  donné  lieu 
à  un  certain  nombre  d’échecs,  soit  que  le  prélève¬ 
ment  de  la  sérosité  ait  été  fait  troj)  tard,  soit  que 
le  virus  s’y  présente  très  atténué. 

Diffusion  du  virus  herpétique  dans  l’or¬ 
ganisme.  —  Jusqu’à  présent  l’herpès  nous  est 
apparu  comme  une  maladie  virulente  locale, 
strictement  épidermotrope  chez  l’honime,  épi- 
théliotrope  et  neurotrope  chez  le  lapin.  Un  certain 

ombre  d’observmtions  prouvent  que,  dans  l’orga¬ 
nisme  de  l’homme  ou  du  lapin,  le  virus  semble 
avoir  une  diffusion  plus  grande.  Ravaut  et  Rabeau 
ont  pu  déterminer  une  encéphalite  mortelle  en 
inoculant  à  la  cornée  d’un  lapin  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  d’un  malade  atteint  d’herpès  génital. 
Doerr  et  Schnabel  ont  pu  trouver  le  virus  dans  le 
sang  d’un  lapin  infecté.  Les  mêmes  auteurs  ont 
recherché  l’existence  du  virus  dans  la  salive  :  ils 
l’ont  trouvé  chez  l’homme  constamment  au  début 
de  l’herpès  labial  et  inconstamment  après  celui- 
ci.  De  pareilles  recherches  sont  d’ailleurs  rendues 
difficiles  par  l’existence  possible  de  virus  salivaires 
peut-être  distincts.  Chez  le  lapin,  ils  ont  trouvé 
le  virus  persistant  dans  la  salive  après  la  kératite 
pendant  dix  à  cinquante' jours.  De  pareilles  cons¬ 
tatations  nous  ramènent  donc  complètement  à 
l’idée  de  l’herpès  maladie  générale  infectieuse. 

L’immunité  herpétique.  —  De  toutes  les  ex¬ 
périences  faites  enfin  se  dégagent  des  données 
intéressantes  sur  l’immunité  herpétique.  Chez 
l’homme,  l’herpès  apparaît  comme  une  maladie 
éminemment  récidivante  et  l’on  ne  voit  point 
chez  lui  a  priori  d’immunité. 

Chez  le  lapin,  au  contraire,  nous  voyons  la  kéra¬ 
tite  expérimentale  suivie  d’une  immunité  locale 
durable,  et  l’eaeéphafite,  quand  elle  guérit,  suivie 
d’une  immunité  générale  contre  l’herpès  inoculé 
par  n’importe  quel  mode  ;  dans  le  premier  cas 
lui-même,  au  bout  d’un  certain  temps,  l’immunité 
ocale  d’une  cornée  atteindra  l’autre  cornée  et  le 
cerveau,  et  pourra  protéger  l’animal  contre  une 
inoculation  subdurale  de  virus  toujours  mortelle 
pour  l’animal  témoin.  Et  ce])endant  cette  immu¬ 
nité  ne  se  comporte  pas  comme  l’immunité 
humorale  habituelle  des  infections  microbiennes, 
le  pouvoir  neutralisant  du  sérum  demeurant  nul  ; 
il  s’agit  donc  d’une  immunité  particulière,  tissu¬ 
laire,  qui  n'eu  est  pas  moins  très  solide. 

Chez  l’homme,  les  seuls  renseignements  que 
nous  ayons  sont  fournis  par  l’auto-inoculation  et 
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l’hétéro-inoculation  ;  nous  avons  vu  que  celles-ci, 
pratiquées  en  série,  s’atténuaient  rapidement,  et 
sans  doute  faut-il  attribuer  cette  atténuation  à  un 
certain  degré  d’immunité,  mais  ici  éminemment 
fugace  et  transitoire. 

Conception  pathogénique  de  l’herpès.  — 

Quelle  idée  pouvons-nous  maintenant  nous  faire 
de  la  nature  de  l’herpès  à  la  lumière  de  ces 
différents  faits  acquis  par  l’expérimentation?  Tout 
d’abord  l’imité  de  l’herpès  apjiaraît  évidente  : 
un  même  virus,  variable  dans  son  pouvoir  patho¬ 
gène  expérimental,  réunit  les  différentes  formes. 
Mais  son  mode  d’action  n’est  pas  toujours  le  même, 
ni  toujours  facile  à  interpréter  :  dans  la  fièvre  her¬ 
pétique,  l’heqrès  se  comporte  comme  une  maladie 
infectieuse  autonome  ;  dans  le  cas  des  herpès 
critiques,  il  faut  sans  doute  invoquer  l’existence 
dans  la  salive  ou  les  humeurs  d’un  virus  jusque-là 
inoffensif  et  exalté  par  l’infection  première  ; 
l’heqrès  se  conduirait  vis-à-vis  de  la  pneumonie 
et  de  la  méningite  cérébro-spinale  comme  un 
«  virus  de  sortie  »,  de  même  que  le  streptocoejue 
est  un  microbe  de  sortie  au  cours  de  la  scarlatine, 
maladie  à  virus  filtrant.  Rien  ne  nous  empêche 
d’ailleurs  de  formuler  une  hypothèse  exactement 
inverse  et  de  voir  dans  l’herpès  critique  l’infection 
initiale  qui  a  favorisé  l’entrée  du  germe  spécifique 
de  la  maladie  infectieuse  ;  cette  conception  est 
particulièrement  tentante,  quand  on  envisage 
l’herpès  pneumonique,  car  l’attaque  de  rorganisme 
par  un  virus  nous  expliquerait  mieux  la  marche 
de  la  maladie  au  début  que  la  virulence  soudaine¬ 
ment  exaltée  d’un  saprophyte  banal  ;  c’est  ainsi 
que  nous  sommes  conduits  aux  idées  soutenues 
autrefois  par  Fernet. 

Dans  les  herpès  de  cause  locale  accidentelle, 
l’explication  est  plus  simple:  il  s’agit  presejue  cer¬ 
tainement  d’une  inoculation  de  virus  herpétique 
associé  à  une  autre  infection  parasitaire  ou  micro¬ 
bienne. 

Dans  les  herpèâ  récidivants  enfin,  l’explicaticii 
est  plus  malaisée  ;  il  semble  qu’il  faille  invoquer 
l’existence  d’un  virus  persistant  et  atténué  chez 
des  sujets  sensibilisés  et  pour  qui  la  moindre 
irritation  locale  ou  la  moindre  défaillance  générale 
sera  le  point  d’appel  d’une  nouvelle  pullulation. 


Relations  de  l’herpès  avec  l’encéphalite  épi¬ 
démique.  —  Il  nous  reste  à  envisager  les 
rapports  eneore  discutés  du  virus  herpétique 
avec  d’autres  virus  filtrants.  Eliminons  d’abord 
les  relations  entre  herpès  et  zona.  Cette  der¬ 
nière  maladie,  immunisante,  à  déterminations 
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cutanées  herpétiformes,  mais  beaucoup  moins 
superficielles  que  l’herpès,  s’en  distingue  complè¬ 
tement  tant  par  la  clinique  que  par  l’expéri- 
mentation,  jamqis  aucun  auteur  n’ajmnt  pu 
mettre  ep  évidence  un  virus  kératpgène  dang  les 
vésicules  du  zona. 

Topt  l’intérêt  se  concentre  sur  les  relations  du 
virus  de  l’herpès  avec  le  virus  de  l’encéphalite 
épidémique  ;  l’analogie  entre  les  deux  virus  ne 
pouvait  pianquef  fie  se  présenter  quand  lut  dé¬ 
crite  l’encéphalite  herpétique  du  lapin,  et  d’autre 
part  l’encéphalite  épidémique  expérimentale  du 
même  animal  qu’ont  obtenue  pour  ÎU  première 
fois  kevaditi  et  Haryier  en  1920.  Ces  auteurs,  qui 
ont  étudié  complètement  le  virus  de  l’encéphalite, 
sont  parvenus  à  l'acclimater  au  cerveau  du  lapin 
et  à  obtenir  un  virus  fixe  qui  a  servi  de  base  à 
toutes  leurs  expériences.  Ce  virus  a  de  pourbreuses 
analogies  avec  le  virus  herpétique  :  inoculé  dans 
le  cerveau  d’un  lapin,  il  détermine  une  encéphalite 
aiguë  copstaunnent  nrortelle;  inoculé  sur  la  cornée 
scarifiée  du  lapin,  il  détermine  en  vingt-quatre  à 
quarante-huit  lienres  une  kératite  très  copipa- 
rable  à  la  kératite  herpétique  et  suivie  elle-même 
d’encéphalite  :  cette  kératite  toutefois,  bien  que 
transmissible  en  série,  ne  se  prête  qu’à  un  nombre 
limité  de  passages. 

Ce  virus  peut  même  être  inoculé  à  la  peau  du 
lapin  et  y  déterminer  une  dermite  papulo-squa- 
meuse,  suivie  d’encéphalite  mortelle  (kevaditi, 
Plarvier  et  Nicolau). 

Comme  le  virus  de  l’herpès,  il  peut  être  consen^é 
fort  longtemps  à  la  glacière  en  émulsion  glycérinée; 
il  résiste  à  la  dessiccation  et  il  estdétruit  par  la  bile. 

Toutefois  les  auteurs  n’ont  pu  obtenir  d’inocu¬ 
lation  positive  par  la  voie  intraveineuse  et  les 
réactions  d’immunité  se  sont  montrées  diffé¬ 
rentes,  en  raison  même  sans  doute  du  pouvoir 
pathogène  du  virus,  l’encéphalite  qu’il  détermine 
étant  constamment  mortelle;  aucune  tentative 
d’immunisatmn  à  l’aide  d’un  virus  atténué  par 
une  méthode  quelconque  n’a  permis  de  protéger 
l’animal  coiitre  une  inoculation  intracérébrale; 
on  peut  seulement,  par  cette  méthode,  le  protéger 
contre  l’inoculation  cornéenne. 

ke  sérum  des  animaux  immunisés,  des  animaux 
réfractaires  ou  des  malades  convalescents  est, 
comme  dans  le  cas  d’herpès,  dénué  de  tout  pouvoir 
protecteur  in  vivo  et  in  vitro. 

kevaditi,  Harvier  et  Nicolau,  cherchant  l’habi¬ 
tat  du  viriis  encéphalitique,  ont  pu  mettre  en  évi¬ 
dence  dans  la  salive  de  sujets  ayant  été  en  contact 
avec  des  malades  atteints  d’encéphalite,  un  virus 
très  analogiie,  kératogène,  mais  inconstamment 
eacépbalitbgène,  qu’ils  ont  nommé  virus  salmire 


des  porteurs  sains,  kes  mêmes  auteurs,  chez  des 
sujets  sains  et  indemnes,  semble-t-il,  de  touté 
contamination,  ont  montré  encore  l’existence  assez 
fréquente  d’un  virus  kératogène  salivaire,  plus 
atténué  encore  celui-là  et  se  prêtant  à  un  nombre 
limité  de  passages,  mais  surtout  ne  déterminant 
jamais  d’encéphalite.  11  est  identique  au  virus 
étudié  dans  la  salive  de  l’homme  et  de  certains 
animaux  par  Blanc,  Caminopetros  et  Menalidi. 

Pour  Ivcvaditi,  Harvier  et  Nicolau,  virus  sali¬ 
vaires,  virus  herpétique  et  virus  encéphalitique  ne 
sont  que  des  variétés  d’une  seule  et  même  souche, 
tantôt  très  atténuée,  tantôt  exaltée  dans  le  sens 
épithéliotrope,  tantôt  exaltée  dans  le  sens  neuro¬ 
trope,  et  ils  en  ont  donné  pour  preuve  les  réactions 
d’immunité  croisée  ;  le  virus'  salivaire  banal  ne 
peut  déterminer  d’immunité  cornéenne,  le  virus 
des  porteurs  sains  la  détermine  inconstamment  , 
enfin  le  virus  herpétique  et  le  virus  encéphali¬ 
tique  déterminent  constamment  l’inmiunité  de  la 
cornée  contre  l’inoculation  ultérieure  d’un  quel¬ 
conque  des  virus  précédents. 

Malgré  ces  expériences  en  apparence  con¬ 
cluantes,  l’accord  n’est  pas  unanime  sur  la  ques¬ 
tion  de  l’identité  des  virus  herpétique  et  encépha¬ 
litique.  k'argument  clinique  tiré  de  la  rareté  de 
rhei"pès  au  cours  de  l’encéphalite  a  peu  de  valeur, 
puisque  le  caractère  même  du  virus  encéphali¬ 
tique  est  d’être  obligatoirement  neurotrope  et 
accessoirement  épithéliotrope.  Plus  importante  est 
l’objection  tirée  de  la  nature  du  virus  encéphali¬ 
tique  étudié,  qui  provenait  d’un  malade  offrant 
une  éruption  d’herpès  facial. 

Mais  depuis,  d’autres  expériences  furent  faites. 
En  France,  kevaditi  et  '  Nicolau  ont  étudié 
d’autres  souches  de  virus  encéphalitique  et  con¬ 
firmé  leurs  expériences  premières  ;  ils  ont  moçfré 
en  même  temps  la  différence  d’affinité  des  deux 
virus,  l’un  (virus  herpétique)  esseiitiellepient 
épithéliotrope  et  ne  devenant  neurotrop’e  que 
lorsqu’il  est  particulièrement  exalté,  l’a,utre  (virus 
encéphalitique)  inédiocrerqent  épithéliotrope, 
mais  obligatoirement  neurotrope' 'et  déterminant, 
après  une  kératite  moindre,  une  encéphalite  plus 
précoce  et  plus  grave.  Ceg  deux  qffinités  sqnt 
même  dissociables  expérimentalement  et  les 
auteurs  concruent  en  faisant  du  virus  encéphali¬ 
tique  ■  upe  modification  neurotrqpe  du  yirus 
herpétique  banal. 

En  Amérique,  Strauss,  Hirschfeld  et  kœwe,  en 
Suisse  Doerr  et  W.  Berger,  en  AUérnagne  Sphna- 
bel  confirment  pleinement  les  données  des  auteurs 
français  ;  avec  différentes  souches  de  virus  èncé- 
phalitique  prpyenaut  du  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  ou  du  cerveau,  et  des  souches  de  virus  berpé- 
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tique,  ils  réussissent  des  expériences  d’immunité 
croisée  :  Schnabel  obtient  même  l’immunité  vis- 
à-vis  de  l'inoculation  subdurale  d’un  quelconque 
des  virus. 

En  Suède,  par  contre,  Kling,  Davide  et  Lil- 
jenkwist  s’élèvent  contre  la  conception  uniciste 
en  se  basant  sur  l’anatomie  pathologique  et  leurs 
expériences  d’immunité  croisée.  Pour  ces  auteurs, 
les  lésions  de  l’encéphalite  herpétique  aiguë,  sur¬ 
tout  corticales,  avec  abondante  infiltration  de 
polynucléaires,  sont  bien  différentes  des  lésions 
de  l’encéphalite  épidémique  avant  tout  mésocé¬ 
phaliques  et  caractérisées  par  des  foyers  d’in¬ 
filtration  et  des  manchons  périvasculaires  de  lym¬ 
phocytes  et  de  plasmazellen.  D’autre  part,  ils 
n’ont  jamais  pu  obtenir  à  l’aide  de  leur  virus  encé- 
phalitique  l’immunité  d’un  lapin,  soit  cornéenne, 
soit  cérébrale,  vis-à-vis  d’un  virus  herpétique. 

Notons  que  le  virus  encéphalitique  étudié  par 
ces  auteurs  est  très  différent  de  ceux  étudiés  dans 
les  autres  pays  et  qu’il  détermine  des  lésions  d’en¬ 
céphalite  à  marche  très  lente  :  peut-être  faut-il 
voir  dans  cette  virulence  atténuée  la  cause  d’échecs 
qui  n’infirment  pas  les  résultats  positifs  obtenus 
par  ailleurs. 

Telle  est,  sommairement  exposé,  l’état  de  la 
discussion  sur  les  virus  de  l’encéphalite  et  de  l’her¬ 
pès.  Si  l’identité  foncière  de  ces  deux  virus  n’est 
pas  établie,  leur  parenté  proche  est  au  moins  cer¬ 
taine  et  ils  se  placent  côte  à  côte  dans  le  groupe  des 
virus  à  aflinités  dermotrope,  neurotrope  ou  mixte, 
qui  va  de  la  vaccine  jusqu’à  la  rage. 

D’autres  travaux  viendront  bientôt  sans  doute 
résoudre  complètement  la  question,  et,  indé¬ 
pendamment  de  l’intérêt  doctrinal  qui  s’y  attache, 
il  est  permis  d’espérer  qu’ils  conduiront  à  des  ten¬ 
tatives  pratiques  d’immunisation  à  l’égard  du 
virus  encéphalitique  chez  l’homme  (i). 

Nous  avons  eu  connaissance  des  derniers  travaux  de 
MM.  ïeissier,  Gastinel  et  Rcilly  :  ces  auteurs  ont  pu  obtenir 
l’iierpés  expérimental  chez  rhominc  en  partant  de  la  kératite 
herpétique  du  la,pin  ;  d’autre  part,  en  inoculant  l’herpès  à  des 
malades  atteints  d’encéphalite,  ils  ont  obtenu  des  plaques  d’her¬ 
pès  typique,  beaucoup  plus  développées  même  que  clicz  les 
sujets  sains  ;  ils  en  concluent  que,  si  les  deux  virus  sont  bien 
identiques,  il  faut  admettre  que  l’atteinte  du  névraxe  ne  cun- 
fére  aucune  immunité  cutanée. 

(i)  BmcroGRAPiDE.  —  Blanc,  Rcclierchcs  expérimentales 
sur  le  virus  de  l’herpès  (C.  R.  Ac.  des  sc.,  r4  mars  rgzi  p.  725). 

Blanc,  Qu’est-eeque  l’herpès?  (Grèce  «térffca/i;, juillet  1922, 
p.  69). 

Blanc  et  Caminopetros,  Recherches  expérimentales  sur  le 
virus  de  l’herpès  (C.  R.  Biologie,  30  avril  et  16  mai  rger). 

Blanc,  Caminopetros  et  Menalidi,  Résumé  biologique 
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Blanc,  Triminokis  et  Caminopetro.s,  C.  R.  Soc.  de  biologie, 

9  juillet  1921. 
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LE  TRAITEMENT 
DE  L’ECZÉMA 

le  D'  G.  SAUPHAR 

Assistant  de  consultation  à  l’hôpital  Saint-Louis. 

La  question  des  eczémas  est,  sans  contredit, 
une  des  plus  importantes  de  la  dermatologie,  et 
depuis  longtemps  les  auteurs  se  sont  attachés  tant 
à  la  recherche  de  la  cause  qui  les  produit  qu’au 
régime  et  au  traitement  appropriés  à  chacun 
d’eux. 

D’eczéma  peut  débuter  dans  la  toute  première 
enfance,  chez  le  ’  nourrisson,  et  les  théories  invo¬ 
quées  dans  ce  cas  ne  sont  pas  très  différentes  de 
celles  qui  ont  été  admises, pour  l’adulte. 

D’hypothèse  d’une  affection  microbienne  a  été 
émise,  mais  n’a  jamais  été  prouvée  par  l’expéri¬ 
mentation,  et  l’immense  majorité  des  auteurs 
s’accorde  à  voir  dans  l’eczéma  la  manifestation 
d’une  prédisposition  d’origine  interne  héréditaire 
—  diathésique  —  ou  acquise. 

D’bérédité  peut  en  effet  se  retrouver  à  la  base 
de  nombre  d’affections,  hérédité  alcoolique  ou 
arthritique.  Mais  il  s’agit,  dans  le  cas  particulier, 
d’un  mode  de  réaction  tout  à  fait  spécial  de  l’indi 
vidu,  et  nous  ne  voyons  pas  comment  il  pourrait 
directement  découler  de  cette  hérédité. 
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l/a  théorie  qui  a  eu,  pendant  de  longues  années, 
le  plus  de  succès  est  celle  de  l’intoxication  ali¬ 
mentaire,  ou  auto-intoxication.  Dans  de  nom¬ 
breux  cas,  elle  a  semblé  corroborée  par  l’ensemble 
des  troubles  gastro-intestinaux  qui  accompagnaient 
les  poussées  éruptives,  et  certains  auteurs  ont 
même  été  jusqu’à  considérer  la  poussée  d’eczéma 
comme  une  réaction  de  défense  de  l’organisme, 
comme  un  flux  compensateur,  comme  un  émonc- 
toire  supplémentaire  qu’il  pouvait  être  dans  cer¬ 
tains  cas  inopportun  ou  même  dar.gereux  d’arrêter 
brusquement. 

C’est  de  la  même  idée  que  découle  la  théorie 
qui  fait  de  l’eczéma  un  aboutissant  de  la  surali¬ 
mentation.  Chez  l’enfant,  Variot  va  même  jus- 
qu’àadmettre  dans  le  lait  laprésence  de  substances 
eczématigènes  de  nature  encore  indéterminée 
qui,  éliminées  par  la  glande  mammaire,  troublent 
les  fonctions  intestinales  de  l’enfant  et  engen¬ 
drent  secondairement  l’eczéma. 

I  Au  point  de  vue  clinique,  il  s’agit  d’une  érup- 
I  tion,  généralement  très  prurigineuse,  quiévoluepar 
\  poussées  successives  avec  extensiou  excentrique. 

Chez  le  nourrisson,  elle  se  présente  sous  diverses 
formes. 

D’abord  l’eczéma  sec  en  placards  disséminés, 
généralement  localisé  aux  joues,  mais  surtout 
la  forme  d’eczéma  généralisé  suintant,  la  forme 
la  plus  grave  et  la  plus  courante. 

Notons  tout  d’abord  que  cette  affection  frappe 
rarement  les  enfants  maigres  ou  minces.  Elle 
atteint  avec  une  prédilection  exclusive  les  enfants 
à  aspect  floride,  adipeux,  présentant  des  bourre¬ 
lets  au  niveau  des  articulations,  tous  ces  «  beaux 
enfants  »  qui  semblent  faire  honneur  à  leur  mère. 

Cette  remarque  n’avait  point  échappé  aux 
anciens  auteurs  et  nous  pensons  comme  eux  que 
la  santé  d’un  enfant  n’est  pas  exactement  propor¬ 
tionnelle  à  son  poids.  Bien  plus,  il  s’agit,  dans 
le  cas  particulier,  moins  de  graisse  que  d’une 
infiltration  des  tissus  par  une  véritable  hypoder- 
mite  (Milian)  sur  la  nature  de  laquelle  nous 
reviendrons  ultérieurement. 

D’éruption  débute  en  général  à  la  face  par  des 
placards  rouge  vif  sur  lesquels  apparaissent  de 
petites  vésicules  serrées.  Ces  vésicules  se  rompent 
J  et  laissent  échapper  le  liquide  poisseux  caracté¬ 
ristique  de  l’eczéma  qui  donne  à  la  peau  un  aspect 
luisant.  Ce  liquide,  congloméré  par  places,  forme 
des  croûtes  grises,  jaunâtres,  puis  noirâtres  lors¬ 
qu’elles  sont  colorées  par  lé  sang  qui  s’échappe 
à  l’occasion  du  grattage 

D’éruption  s’étend,  frappant  ensuite  la  cein¬ 
ture  scapulaire,  les  fesses,  les  avant-bras  et  les 
creux  pophtés. 
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A  ce  stade,  le  prurit  est  extrême,  l’enfant 
tourne  sans  cesse  la  tête  pour  se  gratter  la  figure 
sur  ses  vêtements  lorsqu’on  lui  a  immobilisé  les 
mains  ou  mis  des  mitaines.  Il  jette  des  cris  inces¬ 
sants  qui  compromettent  son  alimentation  et  le 
privent  de  sommeil. 

Au  bout  d’un  certain  temps,  ces  larges  surfaces 
suintantes  s’injectent  et  l’impétiginisation  est 
presque  la  règle,  venant  encore  compliquer  les 
symptômes  et  aggraver  le  pronostic. 

I^a  vie  des  nourrissons  est  rarement  en  danger  ; 
toutefois,  l’insomnie,  l’imsuffisance  alimentaire, 
les  troubles  nerveux  peuvent  amener  une  cachexie 
sérieuse. 

Dans  la  plupart  des  cas,  au  bout  d’un  certain 
tenqrs  l’eczéma  sèche  et  passe  à  la  chronicité, 
pouvant  durer  un  an,  deux  ans  et  même  davantage. 

Nous  avons  décrit  l’eczéma  aigu  papulo-vési- 
culeux,  mais  il  nous  faut  mentionner  l’eczéma 
séborrhéique  du  nourrisson. 

Se  présentant  sous  forme  de  taches  rouges  et 
squameuses,  il  constitue  l’érythème  séborrhéique 
de  Moussons  ou  encore  l’érythrodermie  desqua¬ 
mative  de  Deiner. 

Parfois  précédée  de  quelques  troubles  digestifs, 
cette  affection  peut  apparaître  chez  le  nourrisson 
en  pleine  santé  ou  succéder  à  une  séborrhée 
légère  du  cuir  chevelu. 

Des  premiers  placards  siègent  en  général  aux 
fesses,  et  cette  érythrodermie  atteint  toujours 
son  maximum  au  niveau  de  la  partie  inférieure 
du  corps.  Da  zone  érythémateuse  est  nettement 
polycyclique  à  sa  périphérie  et  desquame  rapide¬ 
ment  sous  forme  purpuracée  d’abord,  lamelleuse 
ensuite. 

D'état  général  paraît  ici  plus  altéré  que  dans 
l’eczéma  papulo-vésiculeux  précédemment  décrit. 
Da  guérison  est  cependant  la  règle,  avec  récidives 
toujours  possibles. 

En  dernier  lieu,  mentionnons  la  dermatite 
exfoliatrice  des  enfants  à  la  mamelle  décrite 
par  Ritter  von  Rittersheim.  Elle  s’observe  presque 
toujours  chez  les  enfants  au  sein  et  dans  les 
premières  semaines  de  la  vie,  du  sixième  au  cin¬ 
quantième  jour. 

Débutant  par  la  face,  au  niveau  du  pourtour 
de  l’orifice  buccal,  sous  forme  d’une  érythro¬ 
dermie,  elle  gagne  peu  à  peu  le  reste  du  corps. 
Puis,  après  avoir  présenté  des  éléments  vésicu- 
leux  ou  même  bulleux,  la  desquamation  com¬ 
mence  dès  la  deuxième  semaine,  s’effectuant 
par  lamelles  ou  même  par  larges  lambeaux. 

De  pronostic  de  la  maladie  de  Rittersheim  est 
grave  et  la  mort  survient  fréquemment.  Pourtant 
de  nombreux  auteurs  refusent  à  cette  affection 


204 

toute  individualité  propre  et  attribuent  aux 
mauvaises  conditions  hygiéniques  dans  lesquelles 
se  trouvaient  les  malades  les  cas  de  mort  observés 
dans  riiurope  centrale  (Comby). 

Nous  avons  indiqué  au  début  de  cet  article 
quelles  étaient  jusqu’ici  les  diverses  théories 
invoquées  poiir  expliquer  la  pâthogénie  de  l’ec- 
üéma.  Notohs  simplement  qu’aucune  d’entre 
elles  n’a  paru  donner  entière  satisfaction. 

Même  diversité  et  même  succès  incertain  en 
ce  qui  concerne  le  traitement. 

Tout  d’abord,  en  conformité  avec  ses  théories, 
Variot  a  proposé,  en  igii,  à  l’Académie  la  méthode 
des  «  mutations  lactées  ».  Elle  consiste  à  substi¬ 
tuer  aux  tétées  du  sein  deux  ou  trois  prises  de 
lait  surchauffé  ou  homogénéisé  ou  de  lait  frais 
aseptique  en  additionnant  chaque  biberon  d’une 
cuillerée  à  café  d’une  solution  de  citrate  de  soude 
à  2  p.  100. 

D’autres  auteurs  (Comby)  préconisent  seule¬ 
ment  le  coupage  du  lait  au  quart  avec,  également, 
addition  de  citrate  de  soude. 

Des  bains  sont  admis  ou  rejetés  suivant  les 
auteurs,  mais  presque  unanimement  les  poni- 
niâdes  sont  interdites,  sauf  cèllès  â  l’oxyde  de 
zinc,  et  encore  Uniquement  pour  faire  tomber  les 
croûtes  du  cuir  chevelü. 

De  changement  de  nourrice,  la  suiipressiori  de 
l’allaitemènt  aü  sein  restent  parmi  les  méthodes 
les  plus  employées.  Certains  auteurs  but  eu  recours 
aux  injections  sous-cutanées  d’eau  de  mer, 
30  à  50  centimètres  cubes  suivant  l’âge,  injectés 
tous  les  deux  ou  trois  jours  jusqu’à  cbncürrèhce 
de  douze  à  quinze  injections  (Variot  et  Quin¬ 
ton- Jeanselnie). 

D’autres  enfin,  considérant  que  l’eczéma  relève 
d'une  intolérance  pour  le  lait,  d’ordre  anaphylac¬ 
tique,  ont  préconisé  soit  les  injections  hypoder¬ 
miques  de  lait  maternel  cru  réclieilli  aseptique- 
ment  ou  de  lait  de  vache  stérilisé  (Duchon,  thèse 
de  Dyon,  1919  ;  Blechmanu  et  Hallez). 

Conformément  à  l’opinion  du  D’^  Milian,  au 
service  duquel  nous  sommes  attaché  en  qualité 
d’assistant,  nous  sommes  convaincu  que  le  régime 
dans  la  cure  de  l’eczéma  du  nourrisson  ùe  joue 
qu'ün  rôle  absolument  secondaire.  Certes,  il 
faut  qu’im  nourrisson  reçoive  la  dose  dé  lait  qui 
convient  â  son  âge  et  à  son  poids  ;  il  ne  faut  pas 
qu’ün  adulte  fasse  dés  abus  alimentaires  qui 
exacerbent  la  susceptibilité  cutanée.  Nous  n’ avons 
jamais  vü  d’eczéma  mis  aux  régimes  classiques 
"par  d’innombrables  iüédèciüs  dans  d’inüombrables 
cas,  céder  à  ce  régime.  Bièn  aü  contraire,  l’individu 
affaibli,  débilité,  car  il  s’agit  contmuellement  de 
régiïneS  dè  iûisêre,  Voit  diminuer  ses  inbyéns  de 
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défense  et  s’éterniser  une  éruptioh  qüi  procède 
par  poussées  successives. 

Da  tuberculose  Sehib'le  à  l’ Origine  de  nombre 
d’eczémas  (Milian).  j 

Et  l’on  conçoit  alors  combien  il  est  défavo-j 
rable  d’hypoalimenter  des  sujets  qui  ont  besoin,  \ 
plus  que  d’autres,  de  recevoir  Une  ration  suffi-  \ 
santé.  '' 

Chez  nos  eczémateux,  alors  qu’ils  avaient  été 
antérieurement  mis  à  des  régimes  de  restriction  par 
divers  médecins,  nous  avons  ramené  l’individu 
à  une  ration  alimentaire  normale,  sans  exclusions 
notables,  et  nous  pouvons  dire  que,  dans  tous  les 
cas,  cette  manière  de  faire  n’a  nullement  eütravé, 
mais  au  contraire  qu’elle  a  favorisé  l’action  des 
topiques  externes  que  nous  avons  employés 
concurremment. 

Donc,  à  moins  d’indication  spéciale  provenant 
d’une  autre  affection  concomitante,  telle  que 
l’albuminurie  ou  le  diabète  par  exemple,  un  eczé¬ 
mateux  ne  sera  jamais  mis  à  un  régime  trop 
sévère. 

S’il  s’agit  d’un  adulte,  viandes  grillées  eii  petite 
quantité,  légumes  et  farineux,  quelques  laxatifs 
légers  de  temps  en  temps,  constitueront  un  mode 
alimentaire  qui  sera  parfaitement  accepté  par 
le  malade,  puisqu’ en  somme  tous  les  aEments 
dits  hygiéniques,  albuminoïdes  ou  hydrates  de 
carbone,  lui  seront  permis. 

S’il  s’agit  d’un  enfant,  il  n’y  aura  également 
aucun  avantage  à  réduire  la  quantité  de  lait  qui 
convient  à  son  âge  et  à  son  poids  et  à  le  débiliter. 
Bien  au  contraire,  certains  eczémas  du  nourrisson 
paraissent  céder  lorsque  le  petit  malade  reçoit 
une  ration  plus  conforme  à  ses  besoins  physio¬ 
logiques. 

Si  le  régime  h’a  qu’une  importance  médiocre,  le 
traitement  local,  au  contraire,  joue  dans  la  ques¬ 
tion  de  la  guérison  un  rôle  imépdndérant,  nous  pou¬ 
vons  dire  décisif.  . 

Il  ne  rentre  pas  dans  le  cadre  de  cet  article 
d’énumérer  tous  les  topiques  qui  ont  été  prônés 
jusqu’ici  dans  le  traitement  dé  l’eczéma.  Tous  ont 
donné  tour  à  tour  des  espérances,  voire  des  rémis¬ 
sions,  et  des  insuccès  complets.  , 

Il  en  est  un  que  nous  retenons,  c'est  le  goudron 
brut  de  houille.  C’est  Dind  (dè  Dausanne)  qui, 
le  premier,  èn  à  préconisé  l’emploi,  mais  pur,  ce 
qui  n’ést  pàs  sans  produire  dans  nombre  de  cas 
uiié  vive  irritation. 

Comme  pour  tout  médicament  dermatologique, 
la  concentration  a  une  importance  capitale  en  ce 
qui  concerne  le  succès  ultérieur  du  traitement.  Il 
faut  que  le  goudron  brut  de  houiile  soit  appliqué 
en  quantité  suffisante  et  incorporé  à  des  subs* 
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tances  qui,  tout  en  le  transformant  en  une  pâte 
poreuse,  atténuent  par  leur  présence  l’action  un 
peu  caustique  qu’il  peut  produire. 

Le  Dr  Miliaii  a  adopté  dans  son  service  depuis 
de  longues  années  une  formule  qui  a  donné  sous 
ce  rapport  entière  satisfaction.  C’est  une  pâte  au 
goudron  au  cinquième  qui  se  formule  ainsi  : 


D’oxyde  de  zinc  dônire  une  consistance  assez 
ferme  au  mélange  et  sert  d’adoucissant.  Da  vase¬ 
line  est  mélangée  à  la  lanoline  pour  permettre 
à  la  pâte  d’être  étalée  plus  facilement. 

C’est  cette  formule  que  nous  avons  employée 
dans  les  cas  que  nous  rapportons  plus  loin,  et  les 
résultats  obtenus  pourront  être  aisément  con¬ 
trôlés  par  la  pratique. 

Cette  concentration  du  goudron  au  cinquième 
nous  paraît  être  la  concentration  optimum .  Moindre, 
l’action  calmante,  cicatrisante,  kératoplastique, 
ne  se  produit  pas.  Plus  élevée,  on  peut  avoir  dans 
nombre  de  cas  une  action  rubéfiante  qui  est  à 
éviter,  puisqu’elle  recule  le  sirccès  final. 

Il  est  toutefois  certains  points  sur  lesquels 
nous  voulons  attirer  l’attention,  de  façon  à  éviter 
certains  déboirès  à  ceux  qui  tenteront  d’utiliser 
cette  formule. 

i’rout  d’abord,  cette  pâte  doit  être  utilisée  lar¬ 
gement.  De  malade  doit  en  recevoir  chaque  fois 
qu’il  n’en  existe  plus  une  couche  épaisse  à  la  sur¬ 
face  des  lésions.  Cette  couche  doit  être  entretenue 
en  permanence,  et  renouvelée  aussi  souvent  qu’il 
est  besoin,  sans  limitation  de  quantité.  Il  est 
probable  que  la  pommade  agit  non  seulement  par 
les  topiques  qu’elle  contient,  mais  comme  isolant 
poreux  extrêmement  favorable,  et  il  ne  faut  comp¬ 
ter  sur  aucune  améhoration  si  l’on  en  met  timi¬ 
dement,  ou  même  en  qnantité  insuffisante.  Nous 
insistons  à  dessein  sur  ce  point,  parce  qu’il  cons¬ 
titue  un  des  éléments  les  plus  importants  de  la 


Toutes  les  précautions  devront  d’ailleurs  être 
prises  pour  éviter  la  souillure  des  objets  environ¬ 
nants,  et  l’on  aura  naturellement  pris  soin  de 
'  prévenir  le  malade  ou  sa  famille  que  le  goudron 
tache  le  linge  d’une  façon  à  peu  près  indélé¬ 
bile. 

De  plus,  lorsqu’on  se  trouve  en  pré.sence  d’un 
^eczéma  extrêmement  irrité,  suintant,  en  pleine 
extension,  il  est  préférable  de  préparer  le  terrain 


de  la  façon  suivante  ;  une  pulvérisation  prolongée 
des  lésions  à  l’eau  bouillie,  puis  une  application 


pendant  vingt-quatre  heures  d’une  pâte  de  zinc 
dont  voici  la  formule  : 

Oxyde  de  zinc . r .  ^ 

Vaseline .  ^ 


De  lendemain,  on  appliquera  la  pâte  au  goudron. 
Il  est  très  rare  qu’elle  ne  soit  pas  alors  bien  tolérée. 

Dans  le  cas  contraire,  il  suffirait  de  refaire  une 
pulvérisation,  et  de  prolonger  d’une  demi-journée 
ou  d’une  journée  l^mploi  de  la  pâte  de  zinc. 

Quand  les  lésionPIbnt  infectées,  impétiginisées, 
il  faut  commencer  par  les  déterger,  c’est-à-dire 
faire  tomber  les  croûtes,  soit  par  des  pulvérisa¬ 
tions  répétées  pendant  une  journée,  soit,  si  Ton 
ne  dispose  pas  de  pulvérisateur,  en  appliquant 
pendant  quelques  heures  (cinq  ou  six)  un  ouata- 
plasme  imbibé  d’eau  boriquée.  Des  surfaces  pri¬ 
vées  d’épiderme,  mises  à  nu,  seront  touchées  avec 
une  solution  de  nitrate  d’argent  très  faible  à 
I  p.  1000,  puis  recouvertes  de  pâte  de  zinc,  comme 
dans  le  cas  précédent.  De  lendemain,  ou  trente-six 
heures  après,  application  de  pommade  au  goudron. 

'l'elle  est  la  méthode  qui,  nous  pouvons  le  dire, 
nous  a  donné  depuis  des  années  un  succès  cons¬ 
tant. 

Nous  avons  choisi  au  hasard  quelques  obser¬ 
vations  que  nous  relatons  ci-dessous.  Nous  espé¬ 
rons  que  ceux  qui  emploieront  la  formule  obtien¬ 
dront  des  résultats  aussi  encourageants. 

R.  J...,  neuf  mois,  enfant  né  à  tenue,  pesant  à  la  nais¬ 
sance  3'‘«,5oo.  Poids  actuel,  7>‘«,500.  Apparition  des 
lésions  cutanées  un  mois  après  la  naissance,  l’oussées 
d’eczéma  papulo-vésiculeux,  puis  croûteux,  de  la  face,  du 
cuir  chevelu  et  des  mains.  Les  éléments  constituent  par 
endroits  des  croûtes  épaisses  qui  englobent  les  cheveux. 

Mise  à  la  pâte  au  goudron  le  zr  juin.  Re  28  juin,  l’en¬ 
fant,  qui  montrait  auparavant  une  agitation  constante 
se  manifestant  par  des  cris  et  des  tentatives  incessantes 
de  grattage,  dort  bien.  Res  croûtes  sont  tombées.  Il  ne 
persiste  plus  qu’une  simple  rougeur,  avec,  de  place  en 
place,  quelques  rares  éléments  vésiculeux.  I,e  5  juillet, 
l’eczéma  a  complètement  disparu. 

A.  N...,  enfant  âgé  de  six  mois,  nourri  au  sein  depuis 
sa  naissance.  Ra  mère  est  bien  portante  et  ne  présente 
aucune  tare  décelable.  L’enfant  a  commencé  â  présenter 
de  l’eczéma  de  la  face  à  l’âge  de  trois  mois ,  eczéma  qnî 
n’a  cessé  de  s’étendre  et  est  actuellement  généralisé 
papulo-vésiculèux  en  certains  endroits,  craquelé  à  d’an¬ 
tres,  évoluant  par  poussées  suintrantes.  Pommades, 
.sirops,  diète,  régime,  tout  a  été  essayé  sans  aucun  résultat. 
Au  moment  où  il  vient  nous  consulter,  l’enfant  est  flasque 
et  amaigri.  On  ne  lui  donne  par  jour  que  qoo  gr. 
de  lait  écrémé  étendu  de  son  volume  d’eau  d’orge. 

L’enfant  est  mis  à  800  grammes  de  lait  pur  et  à  la 
pâte  au  goudron.  L’amélioration  est  immédiate.  Dès  la 
deuxième  nuit,  le  sommeil  est  complet.  Quinze  jours 
après,  la  guérison  est  effectuée. 

B.  M...,  dix-huit  mois.  Bezéma  ayant  débuté  à  l’âge 
de  cinq  mois,  et  datant  par  conséquent  de  treize  mois. 
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Eczéma  papulo-vésiculeux  du  tronc  qui  est  par  endroits 
complètement  à  vif,  eczéma  impétiginisé  de  la  face  et  du 
cuir  chevelu.  Malgré  son  âge,  l'enfant  ne  prend  absolu¬ 
ment  que  du  lait,  et  moins  d’un  litre  par  jour. 

Comme  régime  alimentaire,  le  litre  de  lait  est  maintenu 
mais  avec  adjonction  de  deux  bouillies.  Un  pansement 
humide  est  appliqué  pendant  six  heures  sur  la  face  pour 
faire  tomber  les  croûtes.  Ees  lésions  sont  ensuite  touchées 
au  nitrate  d’argent  à  i  p.  xoo  et  recouvertes  de  pâte  de 
zinc.  Le  lendemain,  application  de  la  pâte  au  goudron. 
La  guérison  est  complète  vingt-trois  jours  après. 

J.  P...,  vingt-neuf  ans.  Eczéma  papulo-vésiculeux  des 
mains  et  des  bras  remontant  jusc^â  l’épaule,  datant  de 
onze  mois.  La  malade  prétend  ^e  cette  éruption  est 
survenue  après  une  journée  entière  passée  au  lavoir. 
Depuis  onze  mois,  elle  a  successivement  suivi  tous  les 
régimes  et  appliqué  tous  les  topiques  sans  empêcher  son 
affection  d’évoluer  par  poussées  subintrantes. 

Tout  d’abord,  le  régime  est  supprimé  et  remplacé  par 
des  viandes  grillées  et  des  légumes,  farineux  et  verts. 
Après  cinq  jours  de  pâte  au  goudron,,  le  prurit  a  complè¬ 
tement  disparu  et  il  ne  s’est  pas  produit  de  nouvelles 
poussées.  Au  bout  de  quinze  jours,  tous  les  éléments  ont 
cédé,  et  il  :ie  persiste  qu’une  légère  rougeur  sur  laquelle 
on  applique  de  la  pâte  de  zinc.  I,a  guérison  complète  est 
obtenue  en  moins  d’un  mois. 

D.  R...,  quarante  et  un  ans.  Eczéma  des  mains  et  des 
avant-bras  survenu,  dit-il,  après  avoir  plongé  les  mains 
dans  un  bain  de  nickel.  Les  lésions,  qui  se  sont  reproduites 
depuis  cinq  mois  malgré  tous  les  traitements  essayés, 
sont  très  infectées  au  niveau  des  espaces  interdigitaux 
où  il  existe  même  du  pus.  L’eczéma  est  papulo-vésicu¬ 
leux  simple  au  niveau  des  avant-bras. 

Savonnage  des  mains  à  l’eau  chaude  et  au  savon 
blanc  de  Marseille.  Attouchement  des  endroits  infectés 
au  nitrate  d’argent  à  i  p.  50.  Pâte  de  zinc  pendant 
vingt-quatre  heures.  Le  lendemain,  application  de  la 
pâte  au  goudron.  I,e  malade  s’est  senti  immédiatement 
soulagé.  La  cuisson  a  disparu  quelques  heures  après 
l'application  du  goudron.  La  guérison  a  été  obtenue 
en  douze  jours. 

E.  M...,  enfant  de  deux  mois,  amaigri.  Cris  incessants. 
La  mère  est  bien  portante,  mais  le  père  est  un  tousseur 
habituel.  L’enfant  présence  un  eczéma  papulo-vésiculeux 
étendu  à  toute  la  face,  avec  nombreuses  croûtelles,  et 
gainant  les  membres  inférieurs  et  le  yentre  jusqu’à  l’om¬ 
bilic.  L’éruption  est  apparue  environ  quinze  jours  après 
la  naissance  et  dure  donc  depuis  un  mois  et  demi.  La 
jjetite  malade,  qui  pesait  3’‘e,o8o  à  la  naissance,  pèse 
maintenant  3''b,ioo,  soit  une  augmentation  de  20  grammes 
en  deux  mois  sur  le  poids  initial.  'Lous  les  laits  ont  été 
•essayés,  et  l’on  donne  actuellement  à  l’enfant,  qui  le 
digère  fort  mal,  deux  cuillerées  à  café  de  lait  condensé 
sucré  dans  80  grammes  d’eau  toutes  les  deux  heures  et 

Tout  d'abord,  an  point  de  vue  alimentaire,  le  régime 
est  supprimé.  L’enfant  est  mise  au  lait  de  vache  ; 
50  grammes  de  lait,  30  grammes  d’eau,  tontes  les  trois 
heures,  sept  fois  par  jour.  Pulvérisations,  nettoyage  des 
croûtes,  application  directe  de  goudron,  avec  ordre  de 
venir  si  l’enfant  n’allait  pas  bien.  Huit  jours  après,  l’en¬ 
fant  a  augmenté  de  120  grammes.  La  pommade  a  été 
régulièrement  appliquée  matin  et  soir.  Il  ne  persiste  plus 
<jue  quelques  petits  placards  papulo-vésiculeux  qui 
semblent  éteints  et  en  voie  d’exfoliation.  La  guérison 
complète  est  obtenue  en  quinze  jours. 

J.  N...,  vingt  et  un  mois.  Eczéma  généralisé  suintant 
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au  niveau  de  la  face  durant  depuis  quinze  mois.  Les 
parents  ont  consulté  treize  médecins  différents  et  essayé 
tous  les  régimes  possibles. 

Actuellement  poussée  aiguë  intense.  L’enfant  crie  sans 
interruption  et  se  roule  littéralement  sur  les  bras  de  la 
personne  qui  le  porte  pour  essayer  de  se  gratter.  Quoique 
les  mains  soient, enveloppées  de  mitaines  recouvertes  de 
toile,  le  visage  est  littéralement  à  vif.  I/insomnie  est 
presque  complète  et  l’enfant  ne  dort  que  peu  de  temps  à 
une  heure  quelconque,  lorsqu’il  est  vaincu  par  la  fatigue. 

Comme  alimentation,  il  ne  prend  depuis  deux  mois 
que  des  bouillies  à  l’eau  légèrement  sucrées,  sans  toutefois 
en  avoir  éprouvé  aucun  soulagement. 

Comme  antécédents  héréditaires,  une  pleurésie  chez  la 
mère,  qui  tousse  de  temps  en  tenips  et  présente  une  légère 
diminution  de  la  sonorité  dans  la  moitié  inférieure  du 
23oumon  droit. 

Notre  premier  acte  est  de  rendre  au  petit  malade  une 
alimentation  normale  :  lait  le  matin  et  à  4  heures,  purée 
de  pommes  de  terre,  fruits  cuits  passés  à  midi,  bouillie 
au  lait  le  soir.  Localement,  pulvérisations  et  axouge  fraîche 
pendant  les  vingt-quatre  premières  heures. 

Le  lendemain,  la  rougeur  a  notablement  diminué... 
Après  pulvérisation  et  lavage  avec  une  compresse  imbibée 
d’eau  savonneuse,  attouchement  au  nitrate  faible 
(1  p.  100)  et  application  de  pâte  de  zinc. 

l’our  la  jiremière  fois  l’enfant  passe  mie  nuit  calme, 
si  calme  même  que  sa  mère  s’en  inquiète  et  se  lève  plu¬ 
sieurs  fois  pour  voir  «  s’il  respire  ».  L’état  s’est  amélioré 
au  point  que  les  lésions  qui  jiersistent  encore  ne  jirovo- 
queiit  plus  ni  prurit,  »i  cuisson.  Le  moment  est  venu 
d’appliquer  la  pâte  au  goudron. 

Cette  fois  encore,  la  réussite  est  complète  et  au  onzième 
jour  il  ne  persiste  plus  que  quelques  croûtelles  en  voie 
d’exfoliation. 

ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Dermatites  professionnelles. 

Cette  question  a  acquis  une  jmiiortance  capitale  depuis 
les  progrès  de  l’industrie  et  spécialement  dans  toutes  les 
entreprises  et  usines  où  l’on  manipule  des  produits  chi¬ 
miques. 

W.-J.- O’Donovan  passe  en  revue  dans  le  Briiish  me¬ 
dical  Journal  (sept.  1922)  les  principales  causes  de  der¬ 
matites  professionnelles.  Elles  sont  innombrables. 

Iv’accident  le  plus  connu  est  l’hyperkératose  due  au 
frottement.  Ces  cas  sont  fréquents  chez  les  cordonniers, 
les  menuisiers,  les  peintres,  etc.  Ces  tumeurs  peuvent 
être  bénignes  ;  au  terme  le  plus  simple,  c’est  le  cal  ou 
durillon;  mais  elles  peuvent  dégénérer  en  un  véritable 
néoplasme  malin. 

La  crasse  peut  amener  des  accidents  cutanés,  cela  n’est 
pas  rare  et  l’auteur  en  cite  des  exemples,  mais,  fait  qui 
peut  paraître  paradoxal,  l’eau  en  produit  bien  davan- 
rage,  même  s’il  s’agit  d’eau  pure  ;  à  plus  forte  raison  s’il 
s’agit  d'eau  additionnée  de  .soude,  d’alcali,  de  chlore  ou 
d’acide.  Puis  viennent  les  dermatites  causées  par  le 
naphte,  le  phosphore;  leur  ténacité  est  souvent  extrême. 

M.-J.  O’Donovan  cite  encore  les  altérations  de  la  peau 
par  l’orge,  les  pois,  les  figues,  la  farine, et  le  sucre. 

De  même  l’action  des  antiseptiques  r  acide  phénique, 
iode,  formaline,  etc. 

Les  corps  gras  peuvent  amener  également  des  lésions 
marquées  de  la  peau,  et  à  ce  propos  il  faut  remarquer  que 
dans  les  usines  intervient,  en  plus  de  l’action  parfois 
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nocive  de  l'huile  elle-même,  le  traumatisme  causé  par 
les  minuscules  mais  très  nombreuses  particules  métal¬ 
liques  qui  sur  les  mains  des  ouvriers  forment,  avec  les 
corps  gras,  un  véritable  cambouis,  très  irritant  mécani¬ 
quement.  Après  avoir  signalé  l’existence  de  teignes  pro¬ 
fessionnelles,  l'autenr  aborde  la  question  du  goudron, 
bc  produit  lui-même  et  ses  nombreux  dérivés  :  bitume, 
paraffine,  aniline,  peuvent  donner  naissance  à  de  véri- 

Ceux-ci,très  analogues  aux  tumeurs  liées  auxrayonsX, 
ont  une  période  de  latence  énorme,  de  dix  à  quarante  ans  ; 
comme  avec  les  rayons,  il  y  a  production  de  petites  ver¬ 
rues,  de  multiples  télangiectasies.de  pigmentations  de  la 
peau.  I<es  tumeurs  dues  au  goudron  se  voient  surtout 
entre  trente-trois  et  soixante-quinze  ans  ;  elles  .sont  bé¬ 
nignes  an  début  et  n'atteignent  presque  jamais  les  gan¬ 
glions. 'lille.s  cèdent  admirablement  au  radimu. 

Cette  «pie.stion  des  dermatites  professionnelles  est 
avant  tout  médicale,  mais  elle  e.st  .sociale  aussi  et  le  rôle 
du  praticien,  tout  en  soignant  le  malade,  doit  être  de  lui 
domicr  tous  les  conseils  susceptibles  d’améliorer  .son  état. 

P.  M.  T. 


Vitiligo  et  syphilis. 

Il  y  a  a.ssez  longtemps  que  l’on  tend  il  assimiler  le 
vitiligo  fl  un  accident  syplnliti(]ue  ou  parasypliilitiipie. 

Depuis  les  premières  observations  de  Marie  et  Crouzon 
eu  1902  et  celles  de  Crouzon  et  I‘'oix,  de  nouveaux  faits 
et  arguments  vinrent  s’ajouter  aux  premières  consta¬ 
tations.  C’est  ainsi  qu’Ancr  en  Amérique,  ^■iguolo  I/itati 
eu  Italie,  se  rangent  à  la  conception  de  rorigine  luétique 
de  l’affection.  Brown,  Dujardin  et  Ilœcke  admettent 
qn’après  nue  vingtaine  d’années,  il  s’agit  de  syphilis 
acquise  à  tendance  nenrotropc,  tandis  qu’avant  cet  âge 
le  vitiligo  e.st  pins  souvent  l’expression  d’une  syphilis 
héréditaire  atténuée.  I,e  Df  Jo.se  May  étudie  [Rivisln 
medical  rfeV  fnigny,  sept.  1922)  cette  question  du  vitiligo 
et  conclut  (jue,  malgré  ses  recherches,  il  ne  lui  a  pas  tou¬ 
jours  été  possible  de  déceler  la  syphilis. 

Beaucoup  d’auteurs  admettent  aujoiud’hui  la  fré¬ 
quence  de  l’apparition  du  trouble  cutané  aux  moments 
ofi  sur\-ient  la  méningite  spécifique,  c’est-à-dire  à  la 
période  secondaire  et  quaternaire. 

Le  Wassermann  s’est  souvent  montré  positif  chez  les 
malades  atteints  de  vitiligo. 

La  pathogéiiie  du  trouble  est  différente  suivant  les 
médecins  :  les  uns  y  voient  un  trouble  cutané  lié  à  des 
lésions  trophiques  ou  niveau  des  racines  rachidiennes  ; 
d’autres,  avec  Miliaii  et  Gaucher,  une  sorte  de  syphilide 
érythémateuse  tertiaire  ;  d’autres  enfin  pen.seut  qu’il 
s’agit  d’un  trouble  eudocrino-syinpathique  par  lésion  du 
sympathique  paracapsulaire. 

Sur  9  cas  personnels,  l’auteur  a  trouvé  deux  fois  le 
Wasscrmamx  positif,  mais  plus  souvent  il  a  relevé  des 
signes  de  syphilis  héréditaire.  M.  José  May  cite  un  cas 
intéressant  :  il  s’agissait  d’un  malade  de  quarante  aiLS, 
présentant  une  double  atrophie  optique  tabétique,  un 
Wassermann  positif  et  une  lymphocytose  rachidienne  ; 
cet  homme  avait  mte  dépigmentation  presque  généralisée 
à  tout  le  corps,  avec  quelques  zones  hyperpigmentées 
•symétriques.  Or,  chez  ce  patient,  le  vitiligo  remontait  à 
vingt  ans  et  son  chancre  syphilitique  était  de  cinq  ans 
postérieur  en  date  à  son  affection  cutanée. 

P.  M.  T. 
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Asthme  chez  un  nourrisson  de  cinq  mois. 

L'asthme  n'est  pas  rare  chez  l’enfant,  même  durant  le.s 
oremières  années  de  la  vie,  mais  son  diagnostic  est  sou- 
^nmt  difficile  ;  aussi  la  première  crise  d’asthme  infantile 

nourrisson  de  citî^Ê^s,  dont  lii  mère  e.st  migraineuse, 
est  enrhumé  depuis  quelques  jours.  Brnsfpicment,  un 
malin,  il  présente  une  crise  de  suffocation  dramatiipie  ; 
son  visage,  couvert  de  .sueurs,  e.st  d’une  pâleur  cffray.ante, 
ses  lèvres  cyanoséos^Jssent  échapper  des  cris  saccadés, 
sa  respiration  très^Bple  semble  s’arrêter  par  instants, 
il  existe  un  tirage  sus-sternal  très  marqué  et  laçage  thora¬ 
cique  s’enfle  en  efforts  inspiratoires  désespérés.  L’auscul¬ 
tation  fait  entendre  une  pluie  de  râles  sibilants  et  mu- 
(luenx  disséminés  dan.s  toute  la  hauteur  des  deux  pou¬ 
mons.  La  température  rectale  ne  dépasse  pas  380,5.  Quel 
diagnostic  porter'  Bronchite  aiguë,  broncho-pnenmonie, 
catarrhe  suffocant,  stridor  expiratoire  par  compression 
trachéale?  La  température  peu  élevée,  le  début  brutal  de 
la  crise  après  quelques  jours  de  rhume  vulgaire,  la  re.spi- 
ratioii  accélérée,  la  sibilance  diffuse  font  ]xeuser  à  une 
crise  d’asthme.  I,es  résultats  du  traitement  institué  (in¬ 
jection  sous-cutanée  d’un  quart  de  milligramme  d’adré¬ 
naline)  viennent  confirmer  ce  diagnostic  hésitant.  lîn 
quelques  minutes,  le  tableau  clinique  fut  modifié  ;  en 
quelques  heures,  ce  nourrisson  était  guéri. 

P.  Rl..\MOfTIKR. 

Endocardite  ulcéro-végétante  pulmonaire 
consécutive  à  une  septicémie  gonococcique. 

Si  la  blennorragie  reste  le  plus  souvent  une  affection 
localisée  aux  organes  génito-urinaires,  il  n’est  pas  excep¬ 
tionnel  de  la  voir  s’accompagner  de  phénomènes  géné¬ 
raux  et  de  manifestations  à  distance  :  il  .se  produit  dans  ce 
cas  ime  véritable  gonococcémie 

I,tTPiT  et  STOKXK.SCO  {Socit’fe  mcdicnlc  des  hdf>ilaux 
de  liucarcst,  ii  octobre  1922'  en  ont  récemment  observé 
un  cas  avec  de  midtiples  lésions  et  une  localisation  tout 
à  fait  exceptionnelle  sur  les  valves  de  l’orifice  jmlmo- 
naire.  Il  s’agis.sait  d’une  femme  de  vingt  et  un  ans  qui 
présentait  une  cervicite  gonococcique,  depuis  trois 
semaines  :  la  première  phase  de  son  affection  se  caracté¬ 
risa  par  une  atteinte  de  l'articulation  du  genou  droit  ; 
le  gonocoque  fut  mis  en  évidence  sur  frottis  du  pus  de 
Ijonction.  I,es  symptômes  s’amendèrent  après  vaccino- 
thérapie  .spécifuiue.  Après  deux  semaines  d’amélioration, 
l’état  s’aggrava  de  nouveau  :  température  à  grandes  o.scil- 
lations,  broncho-imeumonie,  é])anchcinenl  pleural  pyosan- 
guinolent  bilatéral  et  surtout  .souflle  systolique  puis  dia--- 
tolicpie,  variable,  assez  fort  au  foyer  pulmonaire.  P.irallc- 
lement,  on  constata  de  l’albuminurie,  de  l’azotémie,  une 
splénoiné.galie  très  accentuée.  La  malade  mourut  trois 
mois  après  le  début  des  accidents  A  l’antiqi.sie,  on  tron\a 
des  lésions  de  broncho-pnenmonie  psendo-lobaire,  de 
néphrite  aiguë,  de  myocardite,  de  péricardite  fibrineuse, 
des  infarctus  suppnrés  .s]iléniqncs,et  surtout  denombreu.ses 
végétations  friables  sur  la  face  ventriculaire  des  valvules 
pulmonaires.  Du  vivant  de  la  malade,  le  gonoixiqne  ne 
fut  trouvé  que  dans  le  pus  articulaire  et  au  niveau  du 
col  utérin  :  l’hémoculture  fut  négative.  l’ar  le.s  cultures 
sur  gélose-sang  et  gélo.sc-ascite  et  l’examen  des  frottis 
provenant  des  végétations  valvulaires  et  du  poumon,  le 
gonocoque  fut  rnis  en  évidence. 
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Cette  observation  est  particiilièreineiit  intéressante  par 
la  multiplicité  et  la  variabilité  des  foyers  métastatiques, 
la  localisation  sur  les  valvules  de  l’orifice  pulmonaire  et 
l'insuccès  de  la  vaccination  gonococcique  :  si  la  vaccin^ 
thérapie  domia  en  effet,  au  début  du  traitement,  quelques 
résultats  heureux,  son  action  ne  se  fit  plus  sentir  dans  la 


Anémie  pernicieuse  et  purpura. 

Dans  un  article  documenté  médicale  de  VUru- 

gaay,  novembre  1922),  C.  lîODOXl  et  R.  OuERRA  étudient, 
à  propos  d’un  cas  observé  par  eux,  les  rapports  de  l’ané¬ 
mie  pernicieuse  et  du  purpura,  donnant  une  étiologie 
vraisemblable  .à  certains  états  hémorragiques  chroniques. 

n  s'agissait  d’un  marin  sans  antécédent  pathologique 
autre  que  de  l’alcoolisme  et  ayant  présenté», onze  mois 
avant  son  entrée  à  l’hôpital,  un  purpura  hémorragique, 
qui  d'ailleurs  n’avait  pas  altéré  son  état  général.  A  son 
arrivée  à  l’hôpital,  on  constatait  chez  lui  l’existence  d’un 
état  anémique  très  prononcé,  avec  pertes  sanguines 
abondantes,  pétéchies  et  ecchymoses.  Les  gencives  étaient 
très  décolorées  et  les  dents  tombaient  sans  lésion,  comme 
dans  le  scorbut.  Par  ailleurs,  on  observait  un  léger 
souffle  cardiaque  ;  pas  de  modification  du  foie,  ni  de  la 
rate,  des  réflexes  normaux.  I,e  Wassermann  était  négatif. 
L’examen  de  sang  donna  les  renseignements  suivants  : 
hématies  700  000,  puis  400  000  ultérieurement  ;  valeur 
globulaire  1,5.  Anisocytose,  poïkylocyto.se,  polychro- 
matophilic  ;  hématies  nucléées  nombreuses,  presque  pas 
de  mégaloblastes  ;  absence  presque  complète  de  plaquettes. 
Il  y  avait  7  000  leucocytes  avec  une  lymphocytose  légère. 

Il  fut  fait  un  examen  des  fèces  qui  ne  révéla  la  présence 

Quelle  pouvait  être,  en  pareil  cas,  l’étiologie  de  cette 
anémie  ?  lîlle  n’est  pas  en  rapport  avec  les  hémorragies, 
car  jamais  on  n’a  vu  un  syndrome  d’anémie  pernicieuse 
succéder  à  des  pertes  sanguines  même  importantes. 

Il  faut  donc  admettre  pour  ces  deux  symptômes  ané¬ 
mie  et  purpura  une  cause  commune  :  lésion  des  centres 
hématopoiétiques,  rate  ou  moelle.  Le  rôle  de  l’alimenta¬ 
tion  essentiellement  scorbutogène  du  sujet,  nourri  pen¬ 
dant  fort  longtemps  et  exclusivement  d’aliments  conser¬ 
vés  et  privés  de  vitamines,  paraît  prépondérant.  -, 

I’.  MEricot  de  Trkigxy. 


Un  cas  d’hémianopsie  traumatique. 

t)n  sait  combien  furent  fré(iuents  pendant  la  dernière 
guerre  lis  traumatismes  crâniens  ayant  intéressé  la 
région  occipitale.  jAussi  les  hémianopsies  qui  en  .sont 
résultées  purent-elles  permettre  de  préciser  l’anatomie 
hisbdogique  du  cortex  visuel. 

Mais  il  est  des  causes  d'erreurs  possibles  et  c'est  à  ce 
titre  qu’est  instructive  l’observation  du  Dr  Burgkr 
{Jlruxelles  médical,  30  nov.  1922),  qui  montre  que,  sous 
l'influence  de  l’hypertension,  on  peut,  sans  extension 
des  lésions,  voir  des  modifications  dans  le  champ  v'isuel. 

Il  s’agissait  d'un  soldat  atteint  à  la  région  pariéto-occi- 
pitole  droite  d’un  éclat  métallique  qui,  passant  à  droite  du 
lambda,  s’était  logé  dans  la  substance  cérébrale.  La  cécité 
absolue  consécutive  décida  une  intervention  (trépanation) 


au  cours  de  laquelle  le  corps  étranger,  relativement  super¬ 
ficiel,  put  être  extrait. 

fîraduellement  et. lentement,  l’acuité  visuelle  revint; 
’si  bien  que  quinze  jours  après,  le  blessé  comptait  les 
doigts  à  deux  mètres.  Il  existait  alors  une  hémianopsie 
homonyme  gauche  et  une  hémianopsie  en  quadrant  infé- 

Les  limites  de  l’anopsie  étaient  très  voisines  du  point  de 
fixation  :  l’acuité  visuelle  était  bonne  VOD. ’VOG:  2/3.  Au 
niveau  de  la  blessure  existait  une  hernie  cérébrale  dou¬ 
loureuse  et  de  volume  assez  variable  suivant  les  moments. 

•  Après  une  période  d’amélioration,  il  y  eut  une  réduction 
du  champ  visuel  temporal  de  l’œil  droit  puis,  au  bout  de 
quelques  jours,  en  même  temps  qu’un  écoulement  de 
liquide  céphalo-rachidien  par  la  hernie,  un  élargissement 
du  champ  visuel. 

Après  une  reprise  de  l’hypertension  crânienne,  la  saillie 
de  la  hernie  fut  telle  qu’elle  commanda  une  intervention 
à  laquelle  le  malade  succomba. 

Dans  ce  cas,  outre  des  lésions  anatomiques  indiscuta¬ 
bles  du  cortex  visuel,  il  y  a  eu  des  modifications  du  champ 
visuel  qu’il  faut  mettre  évidemment  sur  le  compte  des 
variations  de  tension  du  liquide  céphalo-rachidien. 

1’.  Méricot  de  Treigny. 


Diphtérie  et  sérothérapie. 

Malgré  la  vigilance  médicale,  et  malgré  la  perfection 
apportée  dans  la  fabrication  des  sérums,  il  exi.ste  encore 
malheureusement  des  insuccès  en  matière  de  diphtérie. 
Dans  une  étude  (La  Medicina  de  los  nii'ios,  sept.  1922), 
K.  Gomëz  L'errer  expose  la  fréquence  de  la  diphtérie 
à  Valence  dans  ces  dernières  années  et  le  rôle  social  du 
médecin  vis-à-vis  du  public.  Ce  dernier  commence  à  être 
renseigné  et  fait  souvent  appel  au  praticien  ;  mais  il  est 
des  cas  oà  le  diagnostic  peut  être  singulièrement  cnibar- 
ra.ssant  ;  dans  ces  cas,  il  faut  faire  état  des  troubles  guttu¬ 
raux  de  la  voix,  des  altérations  respiratoires  même  légè¬ 
res  et  des  petites  manifestations  croupales.  Si  l’on  a  la 
moindre  hésitation,  injecter,  étant  donnée  rimiocuité 
du  sérum.  Il  ne  faut  pas  également  jierdre  de  vue  ce  fait, 
déjà  bien  établi  par  Trousseau,  qu’une  angine  grave 
peut  coudoyer  une  angine  légère,  et  vice-versa. 

La  virulence  du  germe  elle-même  est  sujette  à  des  varia¬ 
tions  très  importantes,  par  suite  des  différents  passages 
susceptibles  d’exalter  ou  d’atténuer  l’effet  toxique. 

lînfin  on  doit  .tenir  grand  conqite  également  des 
germes  qui  peuvent  être  associés. 

L’auteur  remarque  la  fréquence,  moins  grande  à  l’heure 
actuelle,  des  formes  graves  avec  adénopathie  marquée  et 
symptômes  toxiques  ;  la  diphtérie  .semble  s’humaniser,  et 
cependant  le  eldffre  des  décès  ne  paraît  pas  s’abaisser 
bien  notablement. 

I.’auteur  attribue  ce  fait  à  ce  cpie  la  gravité  diminue 
tandis  qu’augmente  l'extension,  d’où  le  précepte  de 
soupçonner  la  diphtérie  dans  tous  les  cas  d’enrouement, 
d’adénite  rétro- angulo-inaxillaire,  de  torticolis  avec 
adénopatliie  rétro-stemo-cleido-mastoïdicune,  de  bron¬ 
chite  avec  toux  .sèche, de  phénomènes  bulbaires  inexpliqués. 

G.  Ferrer  conclut  au  double  rôle  du  médecin  ;  meilleure 
organisation  de  la  prophylaxie  et  sérothérapie  précoce 
et  bien  comprise. 

F.  MfiRiGoT  DE  Treigny. 
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LES  THÉRAPEUTIQUES 
ASSOCIÉES 

CHIRURGIE,  RAYONS  X,  RADIUM 

DANS  LE  CANCER 
DU  SEIN.  DE  LA  LANGUE 
ET  DE  L’UTÉRUS  (i) 

le  D'J.-L.  ROUX-BERGER 

Chirurgien  des  hôpitaux  de  Paris  et  de  la  Fondation  Curie. 

L’utilisation  des  propriétés  biologiques  des 
radiations  —  radium  et  rayons  X  —  a  bouleversé 
la  thérapeutique  du  cancer. 

Après  une  période  d’incertitude,  due  à  une 
connaissance  insufüsante  de  la  radiosensibilité 
des  tumeurs,  à  notre  manque  d’expérience  dans 
l’administration  des  radiations,  nous  entrons  dans 
une  phase  de  mise  au  point  plus  méthodique  et 
nos  connaissances  commencent  à  s’appuyer  sui¬ 
des  observations  nombreuses  et  précises.  Pour 
nous,  il  n’est  pas  douteux  que  le  cancer,  ou  plus 
exactement  un  certain  nombre  de  cancers,  échap¬ 
pent  à  la  chirurgie,  ce  qui  est  fort  heureux.  Mais 
d’une  part  cela  n’est  évident  que  pour  certains 
cancers,  et  d’autre  part,  il  s’en  faut  que  cette 
manière  de  \mir  soit  admise  par  tous  les  chirur¬ 
giens  à  qui  appartenait  iusque-là,  et  d’une  façon 
à  peu  près  exclusive,  le  traitement  de  cette  affec¬ 
tion.  Cette  résistance  est  assez  compréhensible. 
On  sait  avec  exactitude  ce  que  vaut  la  chirurgie 
du  cancer  ;  elle  est  assez  décevante,  mais  on  sait 
ce  qu’elle  est.  On  est  loin  d’avoir  une  idée  aussi 
précise  de  la  valeur  thérapeutique  des  radiations  : 
l’information  est  en  effet  assez  difficile  pour  qui 
n’est  pas  dans  des  conditions  très  particulières 
permettant  l’observation  de  nombreux  cas  traités 
par  les  nouvelles  méthodes  ;  de  plus,  à  ses  débuts, 
la  thérapeutique  par  les  radiations  a  pâti  de  ce 
qu’elles  ont  été  appliquées  pendant  fort  longtemps 
aux  rebuts  de  la  chirurgie,  et  dans  des  conditions 
techniques  tout  à  fait  insuffisantes.  Quoi  d’ éton¬ 
nant  à  ce  que  la  confiance  dans  leurs  quaUtés 
curatives  soit  longue  à  venir,  et  qu’en  présence 
de  beaucoup  de  résultats  médiocres  une  certaine 
défiance  se  soit  fait  jour,  d’autant  plus  exphcable 
qu’on  avait  trop  espéré. 

Néanmoins  l’action  des  radiations  sur  le  tissu 
cancéreux  était  trop  évidente  pour  qu’on  pût 
la  nier,  et  la  très  grande  majorité  des  chirurgiens 
a  admis,  très  vite,  qu’elles  pouvaient  être  un 

(i)  Leçon  faite  le  i6  décembre  à  la  Faculté  de  médecine, 
au  cours  de  thérapeutique  du  professeur  P.  Caniot. 
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adjuvant  de  la  thérapeutique  chirurgicale  du 
cancer. 

Ainsi  est  née  cette  conception  de  thérapeutiques 
associées,  dans  lesquelles  les  radiations  devaient 
jouer  un  double  rôle  ;  dans  les  cancers  opérables 
elles  devaient  améhorer  le  résultat,  à  longue  dis¬ 
tance,  de  l’acte  opératoire  ;  dans  les  cancers  ino¬ 
pérables,  modifier  suffisamment  les  lésions  pour 
rendre  l’opération  possible  et  utile. 

Cette  manière  de  voir  repose  beaucoup  sur 
des  idées  théoriques,  des  vues  de  l’esprit,  mais  sur- 
peu  de  faits  solidement  établis. 

C’est  l’exposé  de  la  valeur  de  ces  associations  — ■ 
chirurgie  et  radiations  —  que  nous  allons  tenter 
dans  cet  article  ;  pour  éviter  de  nous  perdre  dans 
des  généralités,  pour  être  plus  concrets  et  plus 
précis,  nous  étudierons  la  question  pour  trois 
cancers  en  face  desquels  se  trouve  constamment 
le  cliirurgien  :  le  sein,  la  langue,  l’utérus. 

Cancer  du  sein.  ,  , 

Les  radiations  n’ont,  jusqu’à  ce  jour,  apporté 
aucune  précision  dans  le  traitement  du  cancer  du 
sein  opérable.  En  revanche,  il  n’est  pas  exagéré 
de  dire  qu’elles  ont  mis  le  trouble  dans  l’esprit 
du  chirurgien  s’il  veut  ■ — ■  en  se  basant  uniquement 
sur  des  faits  certains  —  connaître  la  meilleure  ligne 
de  conduite,  savoir  quelle  part  doivent  prendre 
respectivement  dans  le  traitement  de  ce  cancer, 
la  chirurgie,  le  radium  et  les  rayons  X. 

Il  faut  reconnaître  que  la  question  —  plus  par¬ 
ticulièrement  en  ce  qui  concerne  le  sein  —  est 
hérissée  de  difficultés.  En  nous  étendant  davan¬ 
tage  sur  ce  cancer,  irons  pourrons  être-  jilus  brefs 
sur  celui  des  autres  organes. 

Le  traitement  de  toute  tumeur  maligne  par  un 
moyen  d’action  locale  —  chirurgie  ou  radiations  — 
comporte  l’ablation  —  ou  l’irradiation  —  de  la 
tumeur  primitive,  et  de  toute  l’aire  lymphatique 
correspondante,  l’ablation  chinirgicale  de  la 
masse  de  tissus  suspects  devant  être  faite  suivant 
des  techniques  qui  réduisent  au  minimum  les 
chances  de  greffes  opératoires  ;  c’est  une  règle 
formelle.  Or,  au  sein,  le  territoire  lymphatique  qui 
doit  être  tenu  pour  suspect  est  extraordinairement 
étendu  :  aponévroses  iiectorale  et  épigastrique, 
gangUons  axillaires  et  sus-claviculaires,  lympha¬ 
tiques  des  espaces  intercostaux,  ganglions  rétro¬ 
sternaux  :  voilà  une  première  difficulté. 

Une  seconde  réside  dans  V impossibilité  absolue 
de  connaître  l’étendue  réelle  du  mal  :  la  palpation 
est  notre  seul  moyen  d’investigation,  il  est  très 
:  grossier.  Ne  rien  sentir  au  voisinage  et  à  distance 
de  la  masse  principale  ne  permet  pas  d’affirmer 
N»  12 
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que  les  tissus,  l’aisselle,  les  ganglions  lètro- 
sternaux  ne  sont  pas  déjà  infectés.  Cette  incer¬ 
titude  conduit,  en  bonne  logique,  à  pratiquer  une 
opération  en  apparence  excessive,  toujours  la 
même  —  si  petite  que  soit  la  tumeur  —  compor¬ 
tant  l’évidement  de  l’aisselle  et  l’ablation  des  deux 
pectoraux  :  c’est  là  la  meilleure  chance  —  mais 
ce  n’est  qu’une  chance  —  d’éviter  les  greffes,  et 
d’être  complet. 

Cette  étendue  des  territoires  lymphatiques 
suspects,  cette  incertitude  de  leur  état  d’intégrité 
ou  d’infection  peuvent  a  priori  faire  penser  que, 
dans  un  grand  nombre  de  cas  de  cancers  opérables, 
mais  présentant  déjà  une  propagation  lympha¬ 
tique  certaine  (ganglions  axillaires  perceptibles), 
nos  opérations,  si  méthodiques,  si  méticuleuses, 
si  vastes  qu’elles  soient,  laissent  du  tissu  cancéreux, 
et  ne  peuvent  avoir  de  prétentions  curatives. 

Ivcs  faits  apportent  la  preuve  trop  évidente 
de  cette  manière  de  voir. 

Si  en  effet  on  prend  des  statistiques  globales  (i), 
on  trouve  que  :  30  p.  100  des  opérés  atteignent 
sans  récidive  la  troisième  année  ;  1/7,  la  sep¬ 
tième  année  ;  i/io,  la  dixième  année. 

Personne  ne  pourra  voir,  dans  de  tels  cliiffres, 
autre  chose  qu’un  bilan  très  médiocre. 

Je  sais  bien  que  des  statistiques  globales,  pour 
être  profitables,  doivent  être  analysées,  et  qu’il 
convient  de  chercher  les  causes  de  ces  mauvais 
résultats  ;  on  les  trouve  parfois  ailleurs  que  dans  la 
malignité  spéciale  du  cancer.  I/’une  d’elles  est 
que  beaucoup  d’opérations  sont  mal  faites,  insuf¬ 
fisantes  comme  étendue,  pratiquées  manifeste¬ 
ment  par  des  médecins  ne  connaissant  pas  les 
règles  fondamentales  qui  doivent  présider  à 
toute  opération  portant  sur  rme  tumeur  maligne. 
Je  donne  pour  preuve  les  faits  que  j’ai  observés 
à  ma  consultation  de  la  Fondation  Curie,  et  dont 
j’ai  donné  ailleurs  le  détail  (2)  :  sur  51  récidives 
observées  par  moi,  trente  fois  elles  s’étaient  pro¬ 
duites  au  cours  de  la  première  année  !  or  je  consta¬ 
tais  que  sur  ces  51  opérations  :  onze  fois  le  curage 
axillaire  n’avait  pas  été  pratiqué  ;  dix-huit  fois  il 
l’avait  été,  mais  sans  ablation  des  pectoraux, 
c’est-à-dire  dans  les  conditions  les  plus  favorables 
pour  faire  des  greffes  en  cours  d’opération  ;  qua¬ 
torze  fois  avec  une  ablation  incomplète  de  ces 
muscles  ;  et  huit  fois  seulement  l’opération  parais¬ 
sait  avoir  été  largement  et  correctement  exécutée. 

Comment  s’étonner  des  mauvais  résultats 
observés  ! 

(1)  I/;s  chiffres  cités  pour  le  sein  et  la  langue  sont  extraits 
des  différents  rapports  des  Congrès  de  chirurgie  de  igiget  1921. 

(2)  J.-I,.  Roux-Berger,  Cinquante  et  une  observations  de 
récidives  post-opératoires  de  cancer  du  sein  {Bulletin  et  Mé¬ 
moires  de  la  Sociilé  de.  chirurgie,  t.  XbVII,  n»  19,  6  juin  1922). 
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Tv’importance  de  la  qualité  de  l’opération  est 
encore  nûse  en  évidence  par  les  petites  stalisti- 
ques  d’un  seul  éhirurgien  expérimenté  ;  nous  y 
voyons  en  effet  que  la  moitié  des  cas — en  tottt  cas 
nettement  plus  d’un  tiers  —  doublent  le  cap  de 
la  troisième  année. 

Une  autre  cause  d’échec  est  le  caractère  trop 
tardif  des  opérations  ■ —  peu  importe  ici  quelle  en 
est  la  cause.  Jamais  on  n’insistera  assez  sur  ce 
facteur  si  important  de  la  précocité  du  traite¬ 
ment.  Rien  ne  met  mieux  en  évidence  son  impor¬ 
tance  que  certaines  statistiques,  portant  sur  des 
opérations  de  cancers  du  sein  non  encore  compli¬ 
qués  d’adénopathies  axillaires  :  les  guérisons  au 
delà  de  trois  ans  atteignent  alors  les  cliiffres  de 
68  p.  100,  70  p.  100  et  même  80  p.  100  ! 

Il  est  donc  bien  évident  que  la  chirurgie  bien 
exécutée,  et  plus  précocement,  fournirait  des 
résultats  incomparablement  supérieurs  à  ceux 
communément  constatés. 

Mais  puisque,  en  pratique,  ces  conditions  sont 
très  loin  d’être  toujours  réalisées,  il  faut  recon¬ 
naître  que  le  résultat  des  opérations  pour  cancer 
du  sein  dans  ses  formes  moyennes  est  médiocre  ; 
il  était  tout  naturel  que  le  chirurgien  vînt  deman¬ 
der  une  aide  aux  radiations. 

lyc  radium,  comme  complément  d’une  opération 
pour  cancer  du  sein,  a  été  peu  employé  ;  son  action 
est  en  effet  très  locale,  et  il  est  difficile  d’irradier 
d’une  façon  homogène  des  régions  étendues. 
Cependant  M.  Sampson  Handley  (3),  frappé  de 
la  fréquence  des  récidmes  au  sommet  du  creux 
axillaire  et  à  la  partie  interne  des  espaces  inter¬ 
costaux,  conseille  de  placer  dans  ces  régions,  à  la 
fin  de  l’opération,  des  appareils  radifères  :  les 
récidives  en  ces  points  auraient  été  moins  fré¬ 
quentes.  En  réalité,  nous  pensons  que  c’est  à  cer¬ 
taines  formes  de  récidives  nodulaires  volumi¬ 
neuses  que  le  radium  doit  être  plus  particulière¬ 
ment  réservé. 

C’est  aux  rayons  X  que  le  chirurgien  s’est  géné¬ 
ralement  adressé  pour  améliorer  les  résultats  de 
son  acte  opératoire.  De  quelle  façon? 

Nous  n’avons  en  vue,  pour  le  moment,  que  le 
cancer  «opérable». 

On  a  tout  d’abord  appliqué  les  rayons  X  après 
l'opération  sur  toute  la  zone  .suspecte  ;  on  se  pro¬ 
posait  ainsi  d’aller  détruire  d’une  part  les  cel¬ 
lules  cancéreuses  laissées  dans  la  plaie  et  dont  la 
présence  explique,  peut-être,  les  récidives  au  voi¬ 
sinage  de  la  cicatrice  opératoire,  d’autre  part  les 
cellules  cancéreuses  qui  ne  manifestent  leur  pré¬ 
sence  par  aucun  signe  mais  qui  peuvent  se  trouver 

(3)  W.  Sampson  Handley,  Bines  of  odvancc  in  the  Snrgery 
nf  Breast  Cancer  {The  British  medical  Journal,  8  janvier  1921). 


J. -L.  ROUX-BERGER.—  THERAPEUTIQUES  ASSOCIEES  DU  CANCER  271 


en  ces  territoires  lymphatiques  dont  l’ablation 
est  ou  impossible  ou  difficile  (creux  sus-clavicu- 
laire,  médiastin  antérieur). 

Cette  application  post -opératoire  des  rayons  X 
paraît  maintenant  moins  en  honneur  que  la  radio¬ 
thérapie  pré-opératoire  :  celle-ci  se  propose  le  même 
but  que  la  précédente,  mais  présente  l’avantage, 
aux  yeux  de  ceux  qui  la  préconisent,  de  supprimer 
tout  risque  de  greffe  opératoire,  en  détruisant  la 
cellule  cancéreuse  avant  l’opération. 

Malheureusement,  lorsqu’on  administre  la  dose 
de  rayons  X  que  l’on  suppose  suffisante  pour 
détruire  la  cellule  cancéreuse,  on  détermine  dans 
les  tissus  sains  et  sur  la  peau  des  modifications  qui, 
sans  aboutir  à  une  ulcération  définitive  relevant 
d’une  faute  de  technique,  peuvent  compromettre 
la  cicatrisation  de  la  plaie  opératoire. 

J’ai  observé  chez  une  de  mes  opérées  l’ouver¬ 
ture,  sans  aucune  suppuration,  de  la  cicatrice,  et 
la  formation  d’une  plaie  d’assez  vaste  dimension 
dont  la  cicatrisation  fut  très  longue  ;  lorsqu’il 
s’agit  de  la  désunion  possible  de  cicatrices  aussi 
étendues  que  celles  d’une  opération  pour  cancer 
du  sein,  une  telle  complication,  même  si  elle  est 
rare,  doit  être  prise  en  sérieuse  considération. 

ha  radiothérapie  post-opératoire  peut,  elle  aussi, 
être  cause  de  la  désunion  d’une  cicatrice  récente  : 
personnellement  je  ne  l’ai  pas  observée. 

rie  chirurgien  doit  toujours  redouter  ces  acci¬ 
dents  lorsqu’il  porte  le  bistouri  sur  une  peau  anté¬ 
rieurement  irradiée,  surtout  quand  il  ne  peut  avoir 
de  renseignements  précis  sur  la  dose  et  la  qualité 
des  rayonnements  administrés. 

Cette  application  des  rayons  X  avant  ou  après 
l’opération  a-t-elle  modifié  le  pronostic  du  cancer 
du  sein  opéré? 

Il  est  extrêmement  difficile  de  donner  à  cette 
question  une  réponse  ferme,  ries  cas  publiés  en 
France  sont  très  rares,  et  je  ne  connais  pas  un 
travail  étranger  capable  d’emporter  une  convic¬ 
tion,  parce  qu’on  est  en  présence  d’opinions 
divergentes  :  diminution  de  fréquence  des  réci¬ 
dives  cutanées  pour  certains  (S.  Handley)  ;  plus 
grande  fréquence  Üe  ces  récidives  pour  d’autres. 

Si  l’on  se  rapporte  au  beau  rapport  de  Perthes  (i), 
aux  chiffres  fournis  par  Tichy,  Neher,  Tietze, 
on  a  l’impression  nette  que  la  radiothérapie, 
ajoutée  à  l’opération  chirurgicale  du  cancer  du  sein 
opérable,  n'a  pas  modifié  dans  un  sens  favorable 
l'évolution  de  ce  cancer. 

ria  vérité  est  que  nous  ne  savons  pas,  et  qu’ au¬ 
jourd’hui  il  est  trop  tôt  pour  affirmer  une  opi- 

(i)  Perthes,  Congrès  de  ta  Société  allemande  de'  chirurgie, 
avril  1921.  iMtraductiondcBÉCLÈRE,  J.  de  radiologie  et  d'élee- 
trologie,  t.  VI,  n»  3,  mars  1922. 


nion,  faute  d’une  série  assez  nombreuse  d’obser- 
tions  complètes  et  précises,  portant  sur  des  faits 
longuement  observés. 

Il  n’y  a  d’ailleurs  pas  lieu  d’être  étonné  de  l’in¬ 
certitude  ou  de  la  médiocrité  de  ces  résultats 
lorsqu’on  réfléchit  à  la  base  purement  théorique  de 
ces  traitements  et  à  leur  imprécision. 

Fn  effet,  lorsqu’on  irradie  un  cancer  du  sein 
opéré,  voici  ce  qu’on  fait  en  réalité  : 

10  On  irradie  une  immense  région  (du  cou  à 
l’ombilic,  de  la  ligne  médiane  à  l’aisselle),  qui  a 
été  le  siège  .d’une  exérèse  très  complète  de  la 
tumeur  (nous  rappelons  qu’en  ce  moment  nous 
n’envisageons  que  la  tumeur  opérable). 

Or  nous  n’avons  aucune  idée  de  l’état  pathologique 
des  tissus  irradiés.  Ils  peuvent  être  sains,  ils 
peuvent  contenir  de  rares  cellules  cancéreuses,  ils 
peuvent  en  contenir  beaucoup. 

2°  Hn  admettant  la  présence  de  cellules  cancé¬ 
reuses,  comme  nous  sommes  très  ignorants  de  la 
radiosensibilité  des  tumeurs  du  sein,  qui  d’ail¬ 
leurs  paraît  variable,  nous  administrons  soit  des 
doses  insuffisantes,  qui  peuvent  avoir  une  action 
excitante  sur  les  cellules  cancéreuses,  soit  une 
dose  exagérée  qui  peut  avoir  une  action  déplorable 
sur  les  tissus  sains.  S’il  est  en  effet  à  peu  près 
indifférent  d’enlever  chirurgicalement  une  très 
grande  quantité  de  tissus  sains  en  vue  de  faire  une 
bonne  exérèse  en  bloc  des  tissus  malades,  il  n’en 
n’est  pas  de  même  de  l’irradiation  de  ces  mêmes 
tissus  sains  au  milieu  desquels  se  trouvent  —  ou 
ne  se  trouvent  pas  —  les  cellules  cancéreuses. 
Nous  connaissons  fort  peu  de  chose  des  réactions 
de  défense  spontanée  des  tissus  sains  contre  la 
celltde  cancéreuse  (S.  Handley,  Rubens  Duval)  ; 
il  se  peut  qu’elles  soient  réelles,  et  il  est  vraisem¬ 
blable  que  certaines  doses  de  rayons  les  diminuent, 
ou  les  annihilent.  En  tout  cas  il  est  certain  que 
l’irradiation  (à  une  certaine  dose)  des  tissus 
normaux  diminue  leur  vitalité,  et  sans  forcer  les 
faits .  on  est  en  droit  de  penser  qu’elle  peut 
créer  un  terrain  propice  à  la  repullulation  du 
cancer. 

11  est  vraiment  difficile  de  ne  pas  conclure  au 
peu  de  fondement  de  ces  radiothérapies  dites 
prophylactiques.. 

Et  cependant  nombre  de  cancers  du  sein  sont 
radiosensibles  ;  la  preuve  en  est  fournie  par 
la  régression  et  la  disparition  de  certaines  volu¬ 
mineuses  tumeurs  inopérables,  de  certaines  réci¬ 
dives  cutanées  ou  ganglionnaires  :  il  n’est  pas 
un  chirurgien  qui  n’en  ait  observé  de  nombreux 
exemples.  Mais  quelle  est  la  valeur  de  ces  régres¬ 
sions,  de  ces  disparitions  de  tumeurs,  primitive¬ 
ment  inopérables?  Est-on  en  droit  de  parler  de 
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guérison?  Faut-il  ne  voir  là  qu’une  amélioration 
passagère?  Fa  chirurgie  doit-elle  jouer  un  rôle 
dans  des  cas  semblables,  ou  doit-elle  être  déliniti- 
vement  écartée? 

Il  faudra,  certes,  beaucoup  de  faits  bien  obser¬ 
vés  pour  établir  une  règle  formelle,  et  nous  n’en 
sommes  pas  là.  Mais  les  examens  liistologiques  de 
certaines  irièces  nous  ont  appris  à  être  réservé 
dans  le  jugement  porté  sur  ces  guérisons  appa¬ 
rentes. 

Entre  autres  cas,  j’ai  observé  un  cancer  massif 
aigu  du  sein  avec  volumineuses  adénopathies 
axillaires,  chez  une  femme  d’environ  quarante- 
ciiKi  ans.Ea  rapidité  de  l’évolution,  l’étendue  de  la 
lésion  contre-indiquaient  toute  tentative  opéra¬ 
toire  ;  elle  fut  traitée  par  les  rayons  X  de  la  façon 
la  plus  précise  par  le  1)''  Richard  ;  le  résultat  fut 
surprenant  ;  la  tumeur  disparut,  la  peau  devint 
souple,  les  ganglions  se  réduisirent  considérable¬ 
ment,  et  la  malade  fut  opérée  (lE  du  Bouchet) 
dans  de  bonnes  conditions.  Or  l’examen  liistolo- 
gique  {!)'■  Eacassagne)  montra  dans  tous  les  tissus 
la  présence  de  cellules  cancéreuses  vivantes. 

Voici  un  autre  cas  de  guérison  apparente.  Il 
s’agissait,  cette  fois,  d’une  fenrme  âgée,  atteinte 
d’un  épithéhoma  du  sein  évoluant  en  surface  et 
ayant  transformé  en  une  ulcération  sanieuse 
tout  un  hémithorax  ;  une  radiothérapie  parfai¬ 
tement  ccmduite  (D^  Richard)  amena  la  cicatri¬ 
sation  complète  de  la  lésion,  mais  en  pleine  région 
irradiée  nous  vîmes  se  développer  une  repullula¬ 
tion  sous  forme  de  nodules  néoplasiques  mul¬ 
tiples. 

De  telles  observations  doivent  refréner  les 
enthousiasmes  trop  rapides  et  éveiller  quelques 
'  doutes  sur  la  réalité  du  caractère  «  prophylae- 
tii^ue  »  de  certaines  irradiations.  La  persistance 
de  ccUtdes  cancéreuses  dans  certains  cancers 
irradies  rend  parjaitement  légitime  de  les  opérer, 
dès  que  lu  radiothérapie  les  a  suffisamment  modifiés, 
si  l’ablation  de  l’organe  n’est  ni  trop  dangereuse 
ni  trop  mutilante 

Inver.sejnent,  il  est  possible  qu’une  opération 
sciemment  et  grossièrement  incomplète  ne  pou¬ 
vant  avoir  à  elle  seule  aucune  prétention  curative, 
mais  faisant  disparaître  de  grosses  masses  cancé¬ 
reuses,  puisse  être  utile  en  facilitant  un  traitement 
par  les  radiations,  qui  devra  suivre  le  plus  rapi¬ 
dement  possible  l’opération. 

Tout  cela  est  à  l’étude  et  l’on  ne  peut  guère 
ilonuer  de  règles  précises  ou  de  conseils  très  fondés. 

Il  semble  donc  que  ces  traitenients  associés 
auront  leur  meilleure  application,  pour  le  moment, 
dans  certains  cas  de  tumeurs  inopérables. 

Ces  cas  seront  très  iustnictifs  :  c’est  par  eux 


que  s’établira  notre  connaissance  de  la  radio¬ 
sensibilité  des  tumeurs  du  sein.  Mais  avec  leur 
diagnostic  de  i)lirs  en  plus  précoce,  ces  cas  extrêmes 
seront,  il  faut  l’espérer,  de  plus  en  plus  rares  et, 
du  même  coup,  les  indications  de  ces  thérapeu¬ 
tiques  associées  se  feront  peut-être  plus  res¬ 
treintes  ;  malgré  tout  leur  intérêt,  il  ne  saurait 
jamais  s’agir  là  que  d’une  thérapeutique  pallia¬ 
tive. 

Cancer  de  la  langue. 

A  la  langue,  nos  idées  se  sont  précisées  beaucoup 
plus  vite.  J’y  vois  plusieurs  explications  : 

I"  Les  résultats  de  la  chirurgie  sont 
médiocres.  -  vSuivant  la  nature  de  l’opération, 
la  précocité  du  cas,  le  siège  de  la  lésion,  la  morta¬ 
lité  immédiate  oscille  entre  5  et  45  p.  100  ;  la  gué¬ 
rison  varie  après  trois  ans  entre  12  et  55  p.  loo. 
Cela  explique  que  le  chirurgien  ait  été  beaucoup 
plus  porté  à  passer  la  main  aux  curiethéraiîeutes 
qu’il  ne  l’était  pour  le  cançer  du  sein,  dont  l’opé¬ 
ration  est  séduisante,  et  chargée  d’une  très  faible 
mortalité. 

2“  La  lésion  est  dans  nombre  de  cas  faci¬ 
lement  accessible,  aisément  explorable.  — 

La  biopsie  se  fait  dans  les  conditions  les  plus 
simples,  alors  que  pour  une  tumeur  du  sein,  lors¬ 
qu’il  ne  s’agit  pas  d’une  tumeur  ulcérée  et  très 
volumineuse,  c’est  une  véritable  petite  opéra¬ 
tion  pour  laquelle  on  peut  craindre  des  suites 
fâcheuses  (coup  de  fouet,  aggravation,  etc.). 

Il  en  résulte  que  les  confrontations  eirtre  la 
structure  histologique  et  le  résultat  thérapeu¬ 
tique  ont  été  nombreuses,  et  que  rapidement 
nous  avons  connu  le  degré  de  sensibilité  de  ces 
tumeurs. 

3“  Le  territoire  lymphatique  est  plus 
limité  (régions  carotidiennes  et  sous-maxillaires). 
-  -  Les  résultats  que  j’ai  constatés  jne  conduisent 
à  penser  (pie  la  lésion  primitive  linguale  appar¬ 
tient  le  plus  souvent  exclusivement  aux  radiations. 
Il  n’y  a  (jue  deux  cas  dans  lesquels  j’imagine  que 
le  chirurgien  peut  encore  intervenir.  D’une  part, 
en  présence  d’une  lésion  réfractaire  :  d’emblée, 
ou  sous  l’influence  de  traitements  intempestifs. 
D’autre  liait  lorsqu’il  s’agit  d’une  lésion  minuscule 
à  sou  extrême  début.  Dans  ce  dernier  cas,  la 
biopsie,  toujours  de  nécessité  absolue,  ne  saurait 
être  qu’une  excision  large  et  méthodique,  suivie  de 
suture.  La  nécessité  de  connaître  la  formule  his¬ 
tologique,  la  bénignité  d’une  telle  opération,  qui 
peut  être  faite  à  l’anesthésie  locale,  justifient  plei¬ 
nement  cette  manière  de  procéder. 

En  ce  qui  concerne  la  cure  des  ganglions,  il  y  a 
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davantage  place  à  discussion.  Beaucoup  estiment 
qu’elle  relève  de  la  chirurgie  (i),  avec  ou  sans  ap¬ 
plication  de  rayons  X.  Pour  nous,  après  avoir 
enlevé  en  1920  et  1921  les  ganglions  sous-niaxil- 
laires  et  carotidiens  dans  de  nombreux  cas,  en 
nous  efiorçant  de  faire  les  opérations  les  plus 
larges  et  les  mieux  réglées  (2),  noirs  avons  vu  le 
nombre  de  ces  opérations  diminuer  beaucoup 
en  1922,  en  même  temps  que  des  perfectionne¬ 
ments  de  technique  permettaient  d’étendre  ef¬ 
ficacement  la  curiethérapie  aux  régions  ganglion¬ 
naires  suspectes.  Si  bien  que  nous  avons  l’iin- 
pression  que  le  cancer  de  la  langue,  aussi  bien 
pour  la  lésion  primitive  que  pour  la  lésion  secon¬ 
daire  des  ganglions,  est  en  voie  de  sortir  du  do¬ 
maine  de  la  chirurgie.  Cependant  il  y  a  des  cas 
où  il  nous  semble  logique  d’opérer  :  par  exemple 
lorsque  la  réaction  ganglionnaire  prend  la  forme 
d’adénopathies  volumineuses  dont  la  fonte  serait 
difficile  à  obtenir  par  les  radiations.  Si  elles  sont 
mobiles,  si  elles  paraissent  cliniquement  enle- 
vables  dans  de  bonnes  conditions,  l’opération 
nous  paraît  justifiée.  Elle  pourra  être  suivie  de  la 
pose  d’un  appareil  radifère  ou  d’application  de 
rayons  X  ;  mais  ce  genre  de  thérapeutique  post- 
opératoire  prête  aux  mêmes  critiques  que  lorsqu’il 
s’agissait  du  sein. 

On  est  parfois  en  présence  d’une  masse  ganglion¬ 
naire  adhérente,  haut  pilacée  vers  l’angle  de  la 
mâchoire,  et  dont  l’ablation  serait  certainement 
incomplète  et  dangereuse  ;  on  peut  découvrir 
clnrurgicalement  la  surface  de  cette  masse  irour 
y  implanter  des  aiguilles  radifères  :  ce  sont  là  des 
traitements  tout  à  fait  incertains  ;  on  ne  peut 
les  considérer  que  comme  palliatifs,  et  sans 
avenir.  / 

\/  Cancer  de  l’utérus. 

y 

Ee  cancer  du  col  utérin,  comme  le  cancer  de  la 
langue,  est  d’une  exploration  relativement  facile  ; 
la  biopsie  est  simple.  Ea  mortalité  des  opérations 
de  Wertheim  est  élevée  (3).  Pour  ces  raisons  on  a 
vite  connu,  comme  pour  le  cancer  de  la  langue,  sa 
sensibilité  aux  radiations.  En  revanche,  malgré 
que  le  toucher  rectal  donne  des  renseignements 
assez  précis  sur  l’infiltration  du  paramètre,  ou 
doit  considérer  comme  difficile  de  juger  de  l’état 

(1)  PiiouST  et  A.  Maurer,  Traitemeut  du  cauccr  de  la 
langue  {Presse  médicale,  10  janvier  1923). 

(2)  J. -fi.  Roux-Berger,  I/cxérèse  diirurgicale  des  tumeurs 
malignes  de  la  région  carotidienne  (La  Presse  médicale,  17  no¬ 
vembre  1920). 

(3)  Bernard  Desplas,  dans  une  statistique  de  85  obser¬ 
vations,  a  noté  15  morts  post-opératoires,  16  morts  rapides  par 
récidive  ou  complications  urinaires  éloignées,  45  sui-vics  et 
9  cas  non  retrouvés,  n  y  avait  21  survies  de  plus  de  trois  ans 
et  24  de  moins  de  trois  ans  {Journal  de  chirurgie,  avril  1922). 


de  l’infection  lymphatique-  dont  on  connaît  le 
retentissement  lointain  sur  les  gangüons  des 
chaînes  iliaques. 

Ees  premiers  traitements  curiethérajiiques  ont 
été  faits  ■ —  pour  les  cas  opérables  —  comme  com¬ 
plément  de  r  hystérectomie,  et  ont  consisté  en  la 
ipose,  sous  le  péritoine,  au  fond  du  vagin,  d’appa¬ 
reils  radifères  dont  le  but  était  d’achever  la  sté¬ 
rilisation  de  la  région  (Dominici).  Inutile  d’insistjçT 
à  nouveau  sur  l’imprécision  de  ce  mode  d’appli¬ 
cation  post-opératoire  des  radiations.  Mais  les 
résultats  vraiment  merveiljeux  obtenus  par  des 
curiethérapies  de  plus  en  plus  précises  ont  conduit 
vers  le  radium  un  nombre  de  cqncers  de  plus  eij 
plus  grand,  et  de  plus  en  plus  près  du  début.  Sj 
bien  qu’à  l’heure  actuelle  l’association  entre  la  clù- 
rurgie  et  les  radiations  se  pose  de  la  façon  .sui¬ 
vante  :  après  guérison  apparente  obtenue  par  je 
radium  ou  les  rayons  X,  fuutril  interyenir  (^i^ir- 
gipalepient  pour  enlever  —  dans  des  conditipns 
opératoires  satisfaisantes  —  un  utérus  qui  pgqt 
contenir  encore  des  cellules  cancéreuses,  causes 
de  récidives,  ou  qui  peut  être  considéré  comme  up 
terrain  favorable  au  développement  du  cancer  ? 
(Cl.  Regaud). 

Comme  pour  le  sein,  enlever  un  utérus  traité 
et  en  apparence  guéri  par  les  radiations  est  tout 
à  fait  raisonnable  et  de  bonne  pratique  à 
l’heure  présente,  Il  estimpossible  de  donner  à  cette 
question  importante  une  réponse  définitive  ;  seul 
l’avenir  permettra  de  décider,  en  nous  montrant 
la  valeur  réelle  à  longue  distance  de  la  curiethé¬ 
rapie  et  l’état  pathologique  de  nombreux  utérus 
traités  par  le  radium  ou  les  rayons  X,  dans  des 
conditions  techniques  connues. 

A.  Schwartz  et  Richard  (4)  ont  imaginé  d’ aller, 
par  laparotomie,  porter  des  aiguüles  radifères 
dans  les  paramètres  et  les  ganglions  hauts  placés. 
Cette  appHcation  nouvelle  du  radium  a  donné 
quelques  beaux  résxdtats  en  permettant  d’attein¬ 
dre  des  localisations  lointaines  ;  mais  il  est  bien 
évident  qu’il  ne  s’agit  là  que  d’un  traitement  pal¬ 
liatif  s’apphquant  à  des  cancers  avancés. 

Nous  pouvons  nous  résmuer  de  la  façon  sui¬ 
vante.  Dans  les  cancers  opérables,  la  radiothérapie 
est  employée,  avant  ou  après  l’opératiçn,  ppUT 
mettre  à  l’abri  des  greffes  opératgims,  Ofi  ppuf 
détruire  les  cellules  cancéreuses  ayant  échappé 
à  l’acte  chirurgical. 

(4)  Anselme  Schwartz,  De  la  radiumpuiicture  des  cancer* 
de  l’ulérus  par  voie  abdûmiiiale  {Bulletin  de  l’Associ^tioti 
française  pour  l’étude  du  cancer,  1921, 11“  6).  Consulter  également  : 
Cl.  Regaud,  Réflexions  à  propos  de  la  poursuite  des  localisa¬ 
tions  excentriques  du  cauccr  del’uténis  jmrla  radiuminuicturc 
abdominale  {Bulletin  de  l’Association  française  pour  l’étude  du 
cancer,  1921,  u"  6). 
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Dans  les  cancers  inopérables,  le  traitement 
par  les  radiations  est  utilisé  ^  soit  avant  toute 
opération,  dans  le  but  de  réduire  la  tujneur  et 
de  rendre  l’opération  possible,  soit  immédiate- 
“inent  après  une  exérèse  notoirement  insuffisante, 
qui  ne  se  proposait  que  «  d’enlever  le  plus  gros  » 
et  de  faciliter  l’action  des  radiations. 

Nous  avons  surtout  désiré  montrer  toutes  les 
difficultés  de  la  question,  et  donner  'un  aperçu 
des  problèmes  qu’elle  soulève.  Bien  que  ne  l’ayant 
qu’effleurée,  nous  espérons  avoir  fait  comprendre 
que  l’iiisuffSsance  des  faits  ne  permet  pas  encore  de 
répondre  avec  précision.  Mais,  placé  dans  des 
conditions  particulières,  qui  nous  ont  permis 
depuis  trois  ans  de  voir  une  quantité  considérable 
de  cancers,  et  de'  nombreux  résultats  de  la  chi¬ 
rurgie,  de  la  radio,  et  de  la  curiethérapie,  nous  ne 
nous  croyons  pas  en  droit  de  terminer  cet  article 
sans  donner  notre  opinion  personnelle,  avec  toute 
la  réserve  que  comporte  une  opinion  portant  sur 
une  matière  en  cours  d’études  et  qui  se  transforme 
chaque  jour. 

Il  ne  faut  jamais  perdre  de  vue  qu’un  traitement 
local  dii  cancer —  chirurgie  nu  radiations  —  ne 
peut  avoir  quelque  prétention  curative  que  s’il 
est  appliqué  d’une  façon  très  précoce. 

Bn  cé  qui  concerne  les  tumeurs  inopérables, 
il  est  hors  de  doute  que  l’association  de  la  chi¬ 
rurgie  et  des  radiations  peut  rendre  de  grands 
services,  et  étendre  à  des  cas  jusque-là  désespérés 
notre  moyen  d’action.  Mais  ce  ne  sera  jamais  là, 
néaimioins,  que  le  traitement  de  tumeurs  très  avan¬ 
cées  :  il  ne  pourra  être  ç^ue  palliatif  et  comportera 
tous  les  risques  de  ce  genre  de  traitement  ;  réci¬ 
dives  rapides,  généralisations,  développement 
soudain,  en  d’autres  points  de  l’organisme,  de 
nouvelles  tumeurs  coïncidant  avec  la  disparition 
de  la  manifestation  cancéreuse  traitée. 

•  Ba  question  a  une  beaucoup  plus  grande  impor¬ 
tance  pour  les  tumeurs  opérables.  Des  radio¬ 
thérapies  posl-opératoires,  dites  «prophylactiques;), 
ne  reposent  sur  aucune  base  solide.  Elles  cons¬ 
tituent  des  traitements  dépourvus  de  toute 
précision,  et  s’appuient  surtout  sur  des  vues  de 
l’esprit. 

BeS  radiations  àppliquéës  avant  l’opérationr 
l’ablation  consécutive  de  l’organe,  sont  logiques. 
C’est  un  traitement  qui  reposé  sur  des  constata¬ 
tions  anatoihi^ues  (persistance  de  cellules  cancé¬ 
reuses  dans  tm  organe  traité).  ' 

:  Mais,  indepeftdamment  de  la  précocité  du  traite¬ 
ment,  le  véritable  progrès  dans  le  traitement  du  can¬ 
cer,  à  l’aide  des  moyens  dont  nous  disposons  à  l’heure 
actuelle,  sera  basé  sur  la  connaissance  plus  complète 
de  la  sensibilité  des  tumeurs  aux  radiations,  sur  la 


confrontation  entre  la  structure  histologique  et  les 
-.résultats  thérapeutiques  obtenus,  et  sur  des  techni¬ 
ques  de  plus  en  plus  précises. 

Ainsi  se  différencieront:  des  tumeurs  sensibles 
aux  radiations  :  elles  appartiendront  —  et  vraisem¬ 
blablement  exclusivement  ■ —  à  la  radio  et  à  la  curie¬ 
thérapie;  et  des  tumeurs  réfractaires  qui  resteront, 
dans  le  domaine  de  la  chirurgie. 


INTOXICATION 
ET  SYSTÈME  NERVEUX 

DE  LA 

VIE  VÉGÉTATIVE 

L.  GARHELON  et  _  D.  SANTENOISE 

Depuis  longtemps  déjà  les  médecins  ont  remar¬ 
qué  combien  les  réactions  aux  poisons  sont 
variables  suivant  les  individus.  De  même,  lorsque 
les  expérimentateurs  ont  cherché  à  établir  l’équi¬ 
valent  toxique  d’une  substance,  ils  ont  été  témoins 
de  la  grande  différence  de  susceptibilité  des  ani¬ 
maux  en  expérience.  On  donnait  de  ces  particu¬ 
larités  une  explication,  presque  purement  ver¬ 
bale,  d’ailleurs,  en  invoquant  la  prédisposition, 
le  terrain,  la  diathèse,  l’idiosyncrasie.  Be  pre¬ 
mier  fait  précis  concernant  cette  notion  de  suscep¬ 
tibilité  individuelle  a  été  apporté  en  1902  parla 
découverte  de  l’anaphylaxie  par  Ch.  Richet  et 
Portier,  qui  montrèrent  que  l’injection  de  certains 
poisons,  au  lieu  d’immuiliser  l’organisme,  le  ren¬ 
dait  au  contraire  plus  sensible  à  une  seconde 
injection  du  même  poison,  pratiquée  plusieurs 
jours  après.  Depuis,  Widal  et  ses  élèves  ont  montré 
toute  l’importance  des  phénomènes  anaphylac¬ 
tiques  dans  un  grand  nombre  de  manifestations 
cliniques.  Ils  ont  établi  en  particulier  le  rapport 
étroit  qui  unit  l’anaphylaxie  et  l’idiosyncrasie  (i), 

B’importance  du  rôle  joué  par  le  système  ner¬ 
veux  organo-végétatif  au  cours  des  manifesta¬ 
tions  anaphylactiques  n’a  échappé  à  personne; 
Mais  les  rapports  de  l’excitabilité  du  système 
vago-sympathique  avec  les  conditions  nécessaires 
et  suffisantes  à  la  production  du  choc  n’avaient 
pas  été  définis,  lorsqu’il  y  a  deux  ans  nous  avons 
publié  les  premiers  résultats  de  nos  recherches 
sur  le  choc  peptonique.  Nos  expériences  nous  ont 
montré,  en  particulier,  que  l’organisme  résiste  à 
l’injection  de  la  substance  déchaînante  dans  lés 
états  hypovagotoniques. 

Bes  états  vagotoniques,  au  contraire,  nous  sont 

(i)  WiDAt,  Abràmi  et  J.  I,ERMOYEZ,  Anaphylaxie  et  idio- 
synCTasie  (Presse  méd.,  4  mats  1922). 
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apparus  comme  des  états  de  moindre  résistance, 
l’intensité  et  la  rapidité  des  chocs  étant  propor¬ 
tionnelles  à  la  vagotonie  du  sujet. 

Nous  avons  pensé,  devant  la  constance  de  nos 
résultats,  que  cette  relation  entre  la  résistance 
de  l’organisme  et  le  tonus  neuro-végétatif  était 
peut-être  un  phénomène  plus  général,  vrai  non 
seulement  pour  les  poisons  dits  anaphylactisants, 
mais  encore  pour  tous  les  poisons  en  général, 
tant  cristalloïdes  que  colloïdes. 

Nous  nous  sommes  demandé  si,  dans  des  intoxi¬ 
cations  par  les  poisons  du  sj^stèine  nerveux,  en 
particulier,  il  n’existait  pas  aussi  un  rapport 
étroit  entre  l’état  du  tonus  neuro-végétatif 
au  moment  de  l’introduction  du  poison  dans  le 
torrent  circulatoire,  et  les  manifestations  mor¬ 
bides  consécutives. 

Les  expériences  que  nous  poursuivons  depuis 
six  mois  nous  ont  en  effet  montré  l’importance 
considérable  du  rôle  joué  par  le  système  nerveux 
organo-végétatif  au  cours  des  intoxications,  et 
nous  avons  pu  constater  que  le  terrain,  c’est-à- 
dire  en  l’espèce  le  tonus  vago-sympathique, 
conditionne  plus  que  le  poison,  plus  que  la  dose 
emploj'ée,  la  gravité  ou  la  bénignité  des  accidents, 
et  nous  avons  essayé  de  déterminer  les  états  de 
susceptibilité  ainsi  que  les  modalités  de  résistance 
de  l’organisme  à  l’intoxication. 

Nous  avons  choisi  comme  substance  toxique 
un  poison  cristalloïde  violent,  le  C3mnure  double 
de  zinc  et  de  potassium,  dont  la  toxicité  moyenne 
est  de  5'"K,  1042  par  kilogramme,  d’ après  Wehrend- 
pfennig  {Dictionnaire  de  physiologie  de  Ch.  Ri¬ 
chet).  ^ 

Nous  avons  étudié  ici,  comme  au  cours  de  nos 
recherches  antérieures,  l’état  du  tonus  organo- 
végétatif  en  pratiquant,  sur  l’animal  anesthésié 
au  chloralose,  la  compression  des  globes  ocu¬ 
laires. 

Dès  nos  premières  expériences,  nous  avons  été 
frappés  par  ce  fait,  que  les  animaux  naturelle¬ 
ment  vagotoniques  (à  réflexe  oculo-cardiaque 
très  marqué)  présentaient  au  poison  une  résis¬ 
tance  beaucoup  moindre  que  les  animaux  natu¬ 
rellement  h5q)ovagotoniques  (à  réflexe  oculo- 
cardiaque  peu  marqué  ou  inversé). 

En  effet,  chez  les  animaux  vagotoniques,  nous 
avons  toujours  obervé  avec  des  doses  bien  infé¬ 
rieures  à  la  dose  toxique  moyenne  (3  milligrammes 
par  kilogramme),  un  arrêt  respiratoire  prolongé. 
vSi  la  vagotonie  est  très  prononcée,  cet  arrêt  peut 
être  définitif  et  la  mort  être  extrêmement  rapide. 
Chez  les  animaux  hypovagotoniques,  au  con¬ 
traire,  nous  avons  toujours  constaté  la  survie  avec 
ces  doses,  l’arrêt  respiratoire  étant  de  courte  durée. 


Ce  rapport  entre  l’état  du  tonus  organo-végé¬ 
tatif  et  les  différentes  Susceptibilités  individuelles 
des  organismes  normaux  au  poison  a  été  confirmé 
en  modifiant  artificiellement  l’état  vago-sym¬ 
pathique  des  animaux  en  expérience. 

Dans  une  première  série,  nous  avons  h5qDer- 
excité  le  parasympathique  à  l’aide  de  la  pilo- 
carpine  (i  centigramme).  Cette  substance  a  été 
Injectée  suivant  différents  procédés,  soit  immé¬ 
diatement'  avant  le  cyanure,  soit  simultanément 
(les  injections,  dans  ce  cas,  étaient  faites  tantôt 
dans  la  même  veine,  tantôt  dans  les  deux  saphènes), 
soit  un  moment  après  l’injection  de  cyanure,  alors 
que  l’animal  avait  repris  son  rythme  respiratoire. 
Dans  toutes  ces  expériences,  le  résultat  est  cons¬ 
tant  :  mort  rapide  de  l’animal,  beaucoup  plus 
rapide  que  sur  des  animaux  témoins. 

Toutefois,  cette  mort  ])résente  plusieurs  moda¬ 
lités  : 

A.  Quand  les  injections  sont  simultanées,  ou 
très  rapprochées,  la  mort  arrive  rapidement 
(trois  à  quatre  minutes),  précédée  d’un  arrêt  res¬ 
piratoire  et  d’un  affaiblissement  graduel  de  la 
systole  cardiaque,  avec  ralentissement  du  rythme, 
caractéri.stique  d’un  cœur  a.sph5'xique. 

B.  Quand  l’injection  de  pilocaqnne  est  faite 
postérieurement  à  celle  de  cyanure,  alors  que  la 
resjriration  s’est  manifestée  à  nouveau  après 
l’arrêt  habituel,  on  observe  la  mort  avec  arrêt 
du  cœur  presque  instantané.  L’organisme  semble 
sidéré  par  le  toxique  dès  que  le  parasympathique 
est  hj'perexcité. 

Ces  résultats  nous  ont  paru  conditionnés  bien 
plus  par  cette  susceptibilité  parasympathique 
que  par  la  dose  du  toxique  injecté.  La  mort  est 
survenue,  en  effet,  bien  des  fois  sur  des  animaux 
pilocarpinés,  avec  des  doses  faibles  de  cyanure 
(2'’‘s,5  par  kilogramme)  qui  sur  un  animal  nor¬ 
mal  (pas  très  vagotonique)  permettent  toujours 
la  suiv'ie. 

Nous  avons  obtenu  des  résultats  du  même 
ordre  en  remplaçant  la  pilocarpine  par  l’ésérine. 

Dans  une  autre  série  d’expériences,  nous  avons 
confirmé  le  fait  déjà  vu  par  Preyer  (i)  ;  augmen¬ 
tation  considérable  de  la  résistance  de  l’orga¬ 
nisme  à  l’intoxication  par  le  cyanure,  au  moyen 
de  l’atropine.  Avec  des  doses  très  voisines  de  la 
dose  toxique  moyenne,  la  survie  de  l’animal  ainsi 
rendu  artificiellement  hypovagotonique  est  très 
prolongée  (trente  minutes,  alors  que  l’animal 
témoin  meurt  en  dix  minutes). 

Avec  des  do'Ses  faibles,  la  survie  est  la  règle, 
ces  mêmes  doses  amenant  la  mort  chez  les  ani- 

(i)  Munch.  med.  Woch.,  i8g6,  n”  37. 
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maux  naturellement  très  vagotoniques  ou  pilo- 
carpinés.  Au  cours  de  cette  survie,  une  injection 
de  pilocarpine  provoque  la  mort  immédiate  de 
l’animal. 

Toutefois  l’injection  d’atropine  doit  être  pra¬ 
tiquée  quinze  minutes  environ  avant  l’injection 
du  poison,  ce  délai  étant  nécessaire  pour  per¬ 
mettre  rétablissement  d’une  hypovagotonie  mani¬ 
feste  (réflexe  oculo-cardiaque  nul).  La  morphine,’ 
dont  l’action  favorable  a  été  signalée  par  Henn, 
nous  a  paru  supprimer  aussi  le  réflexe  oculo- 
cardiaque. 

L’emploi  de  substances  ampliotropes  comme 
l’ésérine,  la  pilocarpine,  nous  a  permis  de  vérifier 
combien  est  variable  la  résistance  de  l’orga¬ 
nisme  au  poison;  suivant  que  l’injection  toxique 
est  pratiquée  en  lij'per  ou  en  hypovagotonie. 

Ainsi  on  sait  que  pendant  quelques  minutes 
l’ésérine  hyperexcite  d’abord  le  système  ’s3'm- 
pathique.  Ce  n’est  qu’après  cette  phase  d’hypo- 
vagotonie  et  de  sympathicotonie  que  se  manifeste 
son  action  excitante  sur  le  S3'stème  paras3’'mpa- 
thique. 

•  Aussi  l’injection  de  cyanure  pratiquée  quelques 
secondes  après  l’injection  d’ésérine  ne  semble 
d’abord  produire  aucun  effet.  C’est  seulement 
au  bout  de  trois  à  cinq  minutes  (lors  de  la  deuxième 
phase)  que  brusquement  apparaissent  les  signes 
d’une  intoxication  violente  et  très  rapidement 
mortelle. 

De  même  Henri  Claude  (i),  Tinel  et  Santenoise 
ont  montré  que  la  pilocarpine  n’excite  le  para¬ 
sympathique  que  pendant  un  temps  relative¬ 
ment  court,  après  lequel  pu  note  surtout  des  réac¬ 
tions  relevant  de  l’excitabilité  du  sympathique. 
C’est  pourquoi  les  injections  de  cyanure,  pour 
être  efficaces,  ont  dû  toujours  être  pratiquées  en 
mêrne  temps  que  les  injections  de  pilocarpine, 
ou  très  peu  de  temps  après. 

Il  nous  a  même  semblé  que  les  chiens  pilocar- 
piiiés  résistent  mieux  que  les  chiens  témoins, 
lorsque  l’injection  de  cyanure  était  pratiquée 
assez  longtemps  après  l’injection  de  pilocarpine  : 
la  compression  des  globes  ocidaires  nous  a  en 
effet  toujours  révélé,  dans  ces  cas,  l’existence  d’une 
hypovagotonie. 

Cette  sensibilité  particulière  à  l’intoxication 
présentée  par  les  sujets  à  réflexe  oculo-cardiaque 
intense  s’est  manifestée  non  seulement  avec  le 
cyanure,  mais  encore  avec  toute  une  série  dè 
poisons  violents.  Nous  avons  vu  en  effet,  avec 
4a  strychnine,  des  convulsions  survenir  chez  un 
chien  vàgotonique,  à  la  suite  de  l’injection  d'un 


dixième  de  milligramme  par  kilogramme,  alors 
que  la  dose  normalement  convulsinante  est 
d’environ  3  dixièmes  de  milligramme  par  kilo¬ 
gramme. 

D’ailleurs  la  plupart  des  observations  cliniques 
de  susceptibilité  anormale  de  certains  individus, 
soit  à  des  poisons,soit  à  des  médicaments,  peuvent 
s’expliquer  par  l’hypervagotonie  des  sujets. 

Ainsi  les  vieux  cliniciens  signalaient  la  sensi¬ 
bilité  particulière  des  maniaques  aux  médica- 
ihents,  alors  qu’au  contraire  les  morphinomanes 
présentent  une  résistance  remarquable  aux  poi- 
.sons.  Or  l’un  de  nous  a  montré,  avec  Tinel,  que 
les  maniaques  présentent  au  cours  de  leurs  accès 
une  Ityperexcitabilité  parasympathique  très  accen¬ 
tuée,  traduite  par  un  réflexe  oculo-cardiaque 
rapide,  intense  et  prolongé. 

Les  morphinomanes,  au  contraire,  ont  un- 
réflexe  oculo-cardiaque  souvent  nul,  quelquefois 
inversé.  On  a,  de  plus,  remarqué  que  si  on  leur 
supprime  la  morphine,  ils  deviennent  au  con¬ 
traire  très  sensibles  aux  médicaments  toxiques. 
Nous  avons  en  effet  constaté  chez  eux  que  le 
sevrage  brusque  était  suivi  d’une  profonde  per¬ 
turbation  vago-sympathique  avec  crise  hémo- 
clasique  et  réapparition  d’un  réflexe  oculo-car¬ 
diaque  intense. 

Divers  auteurs  ont  noté  de  grosses  différences 
de  susceptibilité  aux  poisons  chez  des  malades 
atteints  de  troubles  endocriniens.  Or,  on  sait 
les  rapports  étroits  qui  unissent  l’activité  des 
glandes  closes  à  l’activité  du  système  vago- 
sympathique.  On  a  signalé  en  particulier  la  dimi¬ 
nution  de  résistance  à  différents  poisons  des 
individus  ou  des  animaux  en  état  d’insuffisance 
surrénale.  J.  Camus  (2)  et  R.  Porak  ont  observé 
que  les  lapins  privés  expérimentalement  de  leurs 
capsules  surrénales  sont  plus  sensibles  aux  intoxi¬ 
cations  par  le  curare  et  la  strychnine. 

Ces  auteurs  ont  pensé,  à  la  suite  de  diverses 
expériences,  que  la  sensibilité  des  animaux  décap¬ 
sulés  n’est  pas  due  à  un  défaut  de  neutralisation 
de  ces  poisons,  mais  plutôt  à  un  trouble  général 
dans  leur  nutrition,  dans  leurs  sécrétions  ou  dans 
la  résistance  de  leur  système  nerveux. 

On  peut  se  demander  si  là  encore  ce  n’est  pas 
à  la  vagotonie  consécutive  au  déficit  de  la  sécré¬ 
tion  surrénale  qu’il  faut  rapporter  la  suscepti¬ 
bilité  aux  poisons  des  animaux  décapsulés. 

■  Enfin  toute  une  série  de  faits  signalés  par  les 
physiologistes  ou  les  médecins  s’éclairent  à  la  suite 
de  diverses  recherches  que  nous  avons  effectuées 
sur  les  modifications  du  tonus  neuro-végétatif. 

■  (2)  Soc.  binl.,  23  juin  101.3. 


(i)  Soc.  biol.,  déc.  i<)22. 
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Magendie  a  montré  que 
la  saignée  favorisel’ absorp¬ 
tion  des  substances  toxi¬ 
ques,  tandis  que  les  injec¬ 
tions  intraveineuses  d’eau 
salée  semblent  retarder  leur 
action. 

Nous  avons  précisément 
montré  dernièrement,  avec 
le  professeurCh.  Richet  (i), 
qu' après  une  hémorragie 
le  réflexe  oculo-cardiaque 
devient  extrêmement  in¬ 
tense.  Nous  avons  vu 
d’autre  part,  en  analysant 
les  divers  procédés  d’anti- 
anaphjdaxie,  que  l’injec¬ 
tion  de  sérum  physiolo¬ 
gique  est  suivie  d’une  di¬ 
minution  et  quelquefois 
de  la  disparition  du  réflexe 
oculo-cardiaque. 

Ue  même  ou  sait  que 
l’élévation  thermi(iue  ou 
le  refroidissement  favori¬ 
sent  l’action  des  poisons. 

Nous  avons  aussi  constaté, 
avec  le  professeur  Richet, 
que  rh3q)erthermie  comme 
l’hypothermie  s’accompa¬ 
gnent  d’une  exagération 
du  réflexe  oculo-cardiaque. 

.  lînfin  les  empoisonne¬ 
ments  semblent  plus  graves 
lorsque  l’ingestion  de  la 
substance  toxique  a  lieu  à 
jeun.  Peut-être  les  modifi¬ 
cations  du  tonus  neuro¬ 
végétatif  consécutives  au 
repas  peuvent-elles  expli- 
(luer,  en  partie  au  moins, 
ces  différences  de  suscep¬ 
tibilité. 


vSi  l’expérimentation  et 
1  observation  clinique  per¬ 
mettent  de  constater  qu’il 
existe  un  rapport  étroit 
entre  l’activité  vago-sym- 
pathique  et  la  résistance 
ou  la  susceptibilité  aux 
poisons,  l’interjjrétation  du 
rôle  joué  dans  ces  cas  par 
le  système  nerveux  delà  vie 

(i)  Ch.  Richet,  7,.  ('.arreuin 
et  D.  SANTENOISE,  Acad.  des 
scitnees,  février  1973. 


PARIS  MEDICAL 


278 

végétative  est  encore  du  domaine  de  l’hypothèse. 

Cependant,  il  est  permis  de  penser  que  les 
manifestations  de  l’action  d’un  toxique  du  sys¬ 
tème  nerveux  doivent  être  fonction  de  l’impré¬ 
gnation  cellulaire.  Cette  imprégnation  dépend 
elle-même  de  l’activité  des  échanges. 

Or,  de  plus  en  plus,  les  histologistes  tendent  à 


rattacher  à  la  structure  glandulaire  un  certain 
nombre  de  détails  cytologiques  de  la  cellule  ner¬ 
veuse.  Marinesco  considère  même  les  corps  chro¬ 
matiques  de  Nissl  comme  une  sorte  d’ergasto¬ 
plasme,  dont  l’aspect  est  variable  suivant  l’état 
fonctionnel  où  les  cellules  se  trouvent. 


Même  chien  que  celui  du  graphique  11°  3.  1,’iiiiccUou  de  cyanure 
seul  n’a  pas  provoqué  la  mort  (fig.  4). 

D’autre  part,  l’activité  sécrétoire  de  la  cellule 
glandulaire,  c’est-à-dire  l’activité  des  échanges  et 
du  travail  cellulaire  est  indiscutablement  liée 
à  l’état  du  système  nerveux  de  la  vie  végétative. 

Il  suffit  de  rappeler  l’action  opposée  de  l’atropine 
et  de  la  pilocarpine  sur  les  diverses  sécrétions. 

On  sait  que  l’un  de  ces  éléments  diminue  l’excita¬ 
bilité  parasympathique,  tandis  que  l’autre  l’aug¬ 
mente.  On  peut  rappeler  aussi  les  syndromes 
cliniques  dits  vagotoniques,  sympathicotoniques 
et  neurotoniques,  au  cours  desquels  on  relève 
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des  modifications  des  sécrétions  nettement  en  rap¬ 
port  avec  r  excitabilité  particulière  du  système 
nerveux  de  la  vie  végétative. 

Dès  lors,  pourquoi  ne  pas  admettre  que  les 
cellules  nerveuses,  véritables  cellules  glandulaires 
au  point  de  vue  anatomique,  n’ont  pas,  comme 
ces  dernières,  des  relations  étroites  liant  l’acti¬ 
vité  de  leurs  échanges  à  celle 
du  système  neuro-végétatif  ? 

Ainsi  on  peut  penser  qu’à 
l’hypertonus  parasympa¬ 
thique  correspond  une  acti¬ 
vité  plus  grande  des  échanges 
de  la  cellule  nerveuse  et,  par 
c  onséquent,  une  absorpticn 
plus  rapide  de  la  substance 
toxique.  Inversement,  à  un 
état  hypovagotonique  cor-  ^ 
respondraient  des  échanges 
ralentis.  D’ailleurs,  depuis 
que  nous  avons  émis  cette 
idée,  plusieurs  faits  expéri¬ 
mentaux  sont  venus  appuyer  notre  hypothèse. 

Au  cours  des  intoxications,  nous  avions  cons¬ 
taté  que  chaque  fois  qu’un  animal  résiste  au 
poison,  cette  résistance  est  liée  à  une  modifica¬ 
tion  spontanée  de  son  tonus  végétatif,  c’est-à-dire 
à  un  passage  à  l’hypovagotonie.  De  système  neuro- 
•  végétatif,  qui  paraît  extrêmement  sen¬ 

sible  à  tout  changement  du  milieu  inté¬ 
rieur,  réagit,  et  semble,  par  la  'modifi¬ 
cation  de  son  excitabilité,  ralentir  les 
échanges  de  la  cellule  nerveuse,  d’où 
imprégnation  beaucoup  plus  lente  par  le 
poison,  des  éléments  supérieurs  de  la  vie 
de  relation  et  de  la  vie  psychique. 

Inversement,  lorsqu’il  est  Utile  que  les 
échanges  soient  activés,  on  voit  croître 
l’excitabilité  parasympathique.  Ainsi, 
après  une  hémorragie,  apparaît  un  réfiexe 
oculo-cardiaque  très  marqué.  De  même, 
dès  que  la  quantité  d’oxygène  contenue 
dans  le  sang  conimence  à  diminuer,'  le 
tonus  parasympathique  augmente  comme  pour 
remédier,  par  des  échanges  plus  rapides,  à  la 
pauvreté  du  milieu  sanguin  en  oxygène. 

Dn  somme,  l’expérimentation  et  l’examen 
approfondi  des  faits  cliniques  nous  ont  permis  de 
tirer  la  conclusion  suivante  : 

Da  résistance  de  l’organisme  à  une  substance 
toxique  est  conditionnée  par  le  tonus  du  sys¬ 
tème  nerveux  organo-végétatif  au  moment  de  la 
pénétration  du  poispn  dans  le  torrent  circulatoire 
et  par  la  rapidité  des  modifications  de  ce  tonus. 
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a.  Chez  les  sujets  à  réflexe  oculo-cardiaque  très 
marqué,  on  observe  toujours  une  susceptibilité 
très  grande  aux  poisons,  d’airtant  plus  forte  que  le 
réflexe  est  plus  accentué  {réceptivité  augmentée). 

b.  Chez  les  sujets  à  réflexe  oculo-cardiaque 
faible,  nul  ou  inversé,  on  observe,  au  contraire, 
une  résistance  considérable  de  l’organisme  à 
l’intoxication  (résistivité  augmentée). 

ç.  l,a  gravité  des  accidents  semble  plus  fonc¬ 
tion  de  l’état  du  tonus  neuro-végétatif  que  de  la 
dose  du  toxique  injecté. 

I/’importance  du  rôle  joué  par  le  système  ner¬ 
veux  de  la  vie  végétative  dans  la  prédisposition 
des  individus  tant  aux  agents  toxiques  qu’aux 
chocs  anaphylactiques  ou  anaphylactoïdes,  nous 
semble  telle  que  nous  nous  demandons  jusqu’à 
quel  point  certaines  susceptibilités,  certaines 
idiosyncrasies,  ne  sont  pas  en  rapport  avec  une 
véritable  diathèse  neuro-végétative. 


PHÉNOMÈNES  MORPHOLOGIQUES 
DANS  LES 

HUMEURS  ORGANIQUES  ') 

APPLICATIONS  A  LA  CLINIQUE 


le  D'  Léon  SEPTILICI 

Mcilcciii  eu  chef  des  hépiluux  SI  Spiridon  (Jassy). 

Les  intéressants  travaux  du  professeur  vStéphane 
Leduc  (2)  m’ont  suggéré  l’idée  que  les  phéno¬ 
mènes,  qui  se  manifestent  morphologiquement 
dans  différents  milieux  liquides,  pourraient  faire 
l’objet  d’une  étude  des  liquides  organiques  ;  cette 
étude  ayant  pour  but  de  leur  trouver  des  aspects 
morphologiques  en  rapport  avec  leur  état  physico¬ 
chimique,  aspects  présumés  spécifiques  dans 
divers  états  physiologiques  ou  pathologiques. 

Les  résultats  obtenus  jusqu’ici  par  voie  expé¬ 
rimentale,  les  considérations  d’ordre  théorique  de 
même  que  les  encouragements  des  professeurs 
Parhon  et  Rascano  (Jassy),  Babes  (Bucarest), 
et  le  professeur  Stéphane  Leduc  (Nantes)  m’ont 
incité  à  poursuivre  mes  recherches  et  à  publier 
les  résultats  obtenus. 

Voici  succintement  les  points  sur  lesquels  je  me 
suis  basé  dans  mes  recherches. 

En  biologie,  c’est  un  point  acquis  que,  chez 
l’être  vivant,  la  forme  spécifique  correspond  à  une 

(1)  Travail  fait  dans  le  laboratoire  de  Physiologie  de  la 
Faculté  de  médecine  de  Jassy. 

(2)  Théorie  physico-elrünique  de  la  vie  et  générations 
spontanées.  —  La  physique  moléculaire  et  la  biologie  générale. 
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composition  de  substances  chimiques  :  «  c’est  un 
des  points  les  plus  importants  de  la  biologie,  que  ce 
rapport  de  la  forme  spécifique  à  la  composition 
chimique  de  l’être  »  (F.  Le  Dantec). 

La  variation  de  la  composition  chimique  des 
liquides  organiques  d’une  espèce  animale  à  l’autre 
est  mise  en  évidence  par  les  méthodes  d’analyse 
chimique  habituelles.  Cependant,  pour  les  varia¬ 
tions  des  propriétés  individuelles  dans  la  même 
espèce  animale,  l’analyse  chimique  n’est  plus 
suffisante;  il  est  établi  pourtant  que  les  propriétés 
des  liquides  varient.  Ceci  implique  qu'ilyaun  état 
physico-chimique  différent  d’un  individu  à  l’autre.  . 

L’existence  de  ces  différences  individuelles  est 
démontrée  par  des  réactions  biologiques,  par  des 
expériences  sur  les  animaux,  et  par  différentes 
méthodes  de  recherches  biologiques  et  physiques  : 
précipitine,  réaction  de  Uhlenhut,  réaction  de 
Bordet-Gengou,  hémolj’se,  cryoscopie,  etc. 

La  variation  des  propriétés  est  due  à  leur  com¬ 
position  colloïdo-cristalloïde. 

L’albumine,  qui  est  le  colloïde  qui  fait  partie  de 
leur  composition,  n’est  iras  chimiquement  définie  ; 
elle  a  des  propriétés  qui  varient  à  l’infini  ; 

«  Il  n’est  même  pas  dit  que  deux  œufs  de  poule 
fournissent  des  produits  identiques»  (Louis  Houlle- 
vique,  La  Matière,  sa  vie  et  ses  transformations). 

De  plus,  les  albumines  qui  paraissent  avoir  des 
compositions  chimiques  identiques  ont  des  pro¬ 
priétés  et  des  aspects  différents. 

C’est  à  la  complexité,  à  la  fragilité  de  la  molé¬ 
cule  d’albumine,  et  à  sa  sensibilité  vis-à-vis  des 
agents  physiques  et  chimiques,  qu’est  due,  en 
grande  partie,  la  variation  des  propriétés  des 
liquides.  Ces  variations  de  l’état  physico-chimique 
des  liquides  organiques,  d’après  leur  provenance, 
implique  une  variation  d’énergie  qui  est  capable  de 
se  manifester  sous  une  forme  quelconque. 

Or,  comme  le  professeur  Leduc  a  démontré  que 
dans  les  liquides  se  produisent  des  phénomènes 
morphologiques,  sous  l’action  de  la  pression  osmo¬ 
tique,  de  la  diffusion,  de  la  cohésion,  de  la  tension 
superficielle,  etc.,  qui  sont  en  fonction  de  la  compo¬ 
sition  des  liquides,  il  s’ensuit  qu’on  pourrait 
s’attendre  à  ce  que  dans  les  liquides  organiques  se 
produisent  des  phénomènes  morphologiques  avec  des 
aspects  qui  soient  en  rapport  avec  leur  composition  ; 
ce  qui  pourrait  être  une  méthode  d’étude  des 
liquides  organiques. 

Plus  j’étudie  cette  question,  plus  j’arrive  à  la 
conviction  que  les  phénomènes  morphologiques 
pourront  agrandir  le  champ  d’investigations  dans 
le  domaine  scientifique. 

J’ai  commencé  mes  recherches  en  traitant  les 
sérums  et  les  différentes  humeurs  organiques  avec 
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des  solutions  salines  ou  çristallo-colloïclales,  en 
colorant  préalablement  un  des  liquides. 

Pans  ce  mélange  il  se  produit  des  réactions  mor¬ 
phologiques,  dont  la  spécificité  n’est  pas  en  rapport 
avec  la  nature  et  la  provenance  des  liquides 
organiques.  J'ai  abandonné  les  recherches  faites 
avee  ce  procé4é;il  se  peut  pourtant,  par  des  modi¬ 
fications  de  technique  de  ce  procédé,  que  l’on 
trouve  des  aspects  morphologiques  spécifiques  à 
la  nature  et  à  la  provenance  de  ces  hquides. 

Ensuite,  j’ai  cherché  à  voir  les  réactions  qui  ont 
lieu  si  l’on  mélange  des  sérums  et  des  hquides 
organiques  entre  eux,  en  observant  les  [phéno¬ 
mènes  morphologiques  sans  adjonction  de  diffé¬ 
rentes  solutions  :  sahnes,  cristallo-colloïdes  ou 
autres. 

J e  présente  en  traits  généraux  la  technique  suivie 
et  la  description  du  phénomène  morphologique  : 

Préparation  du  sérum  indicateur.  —  On 
prend  un  sérum  bien  conservé,  du  sérum  humain 
par  exemple,  et  on  le  mélange  dans  une  éprou¬ 
vette  avec  de  l’encre  de  Chine,  en  proportion  de 
25  gouttes  de  sérqm  pour  une  goutte  d’encre. 
Ce  mélange  constitue  le  sérum  indicateur. 

De  ce  sérum  indicateur  on  prend  par  capilla¬ 
rité,  avec  une  fine  pipette,  une  quantité  quelconque 
et  on  en  dépose  une  petite  goutte  au  centre  d’uiie 
quantité  de  sérum,  posée  préalablement  sur  une 
lame,  et  ayant  une  forme  circulaire  avec  un 
diamètre  aproximatif  de  10  millimètres. 

1°  On  observe  l’aspect  que  prend  la  goutte 
centrale  colorée,  et  la  manière  dont  cet  aspect 
évolue.  Après  un  temps  qui  varie  d’un  hquide  à 
l’autre,  la  goutte  centrale  s’étend,  sans  atteindre 
pourtant  la  périphérie  du  sérum  non  coloré.  C’est 
la  première  phase  du  phénpmène  (fig.  i  et  2).  Cette 
goutte  centrale  cplofée  a  été  nommée  noyau, 
pour  la  facilité  d,e  la  description  et  d’après  cer¬ 
taines  analogies. 

2°  Après  quelque  temps,  apparaissent  dans  cer¬ 
tains  .sérums  des  points  clairs,  avec  un  contour 
circulaire  :  le  noyau  prend  un  aspect  vacuolaire 
(fig-.3). 

Dans  d’antres  sérums,  le  noyau  ne  présente  pas 
ces  vacuoles  :  dans  ce  cas,  à  la  périphérie  et  dans 
le  noyau  même  apparaissent  une  série  de  radiations 
fines,  disposées  régulièrentent.  C’est  la  seconde 
phase  de  l'aspect  morphologique,  phase  qui  varie 
d’après  la  provenance  du  sérum  (fig.  7). 

3"  Vers  la  périphérie,  mais  en  dehors  du  noyau, 
apparaissent  des  radiations  fines  qui  lentement 
s’allongent. D’aspeçt  du  noyau  change,  les  vacuoles 
ou  les  radiations  tendant  à  disparaître.  Çeci 
constitue  la  troisième  phase,  la  phase  de  l'aspect 
stellaité  4,  ë,  14  èt  ,36). 


Aspects  du  phénomène  morphologique  dans 
différents  sérums  humains. 

0  (D 

Fig.  I.  Fig,  2.  Fig.  3.  Fig.  4.  Fig,  5. 
.Sérum  i)rovenaiit  d’un  individu  normal  traité  avec  un  autre 
séniiu  humain.  Cycle  évolutif  :  Phase  1  :  lig.  i  et  2  ;  ph.  II  : 
fig.  3  ;  ph.  III  ;  fig.  4  ;  ph.  IV  ;  fig.  5. 


Fig.  6,  Fig.  7.  Fig.  8.  Fig.  9.  Fig.  10. 
Sérum  provenant  d’un  malade  de  myélite  syphilitique. 
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Fig.  II.  Fig.  12.  Fig.  13.  Fig.  14.  Fig.  15. 
ne  même  sérum  provenant  du  n"  2,  traité  avec  du  sérum 
du  même  malade.  Ou  voit  un  autre  aspect  morphologique. 

0 

Fig.  16.  Fig.  17.  Fig.  18.  Fig,  19.  Fig,. 20. 

Sérum  humain  altéré  par  feriiicntation. 

0  (§)'  (*) 

Fig.  21.  Fig.l22.  Fig.  23. 

Sérum  humaip  altéré  par  fermentation  (autre  aspect). 


0 


Fig.  24.  Fig.  25.  Fig.  26.  Fig.  27.  Fig.  28. 
Sérum  physiologique  traité  avec  du  sérum  humain  avec 
’  indicateur. 

0  (D- 

Fig.  zg.  '■  Fig.  30.  Fig.  31.  Fig.  32. 

Sérum  pliysiologique  avec  indicateur,  traité  avec  diffère 
sérums  humahis. 


Fig.  33.  Fig.  34.  Fig.  35.  Fig.  36.  Fig.  37. 
Traiissudat:  fig.  34.  lî.xsudat  :  fig.  35  et  36.  Wquide  céphalo- 
racllidien  :  fig.  37.  Traités  avec  sérum  humain  avec  indi¬ 
cateur. 
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4°  Enfin  le  noyau  tend  à  disparaître  complète¬ 
ment,  les  radiations  finissent  de  s’allonger  et 
prennent  une  forme  rectiUgne,  ce  qui  lui  donne  un 
aspect  irisé.  C’est  la  quatrième  phase,  phase 
finale  du  phénomène.  Cet  aspect  irisé  est  commun 
à  tous  les  liquides  organiques  (fig.  S,  lo,  25,  20). 

Ce  sont  en  traits  généraux  les  aspects  morpholo¬ 
giques  obtenus  pour  les  sérums,  lorsqu’ils  sont 
traités  entre  eux,  et  proviennent  de  la  même  espèce 
animale.  Ees  détails  des  aspects  morphologiques,  la 
durée  de  l’évolution  diffèrent  si  l’on  traite  les 


Aspects  du  phénomène  morphologique 
sur  le  lait. 


Fig.  I.  Fig.  2.  Fig.  3.  Fig.  4.  Fig.  5. 

I^iit  écrémé  provenant  d’une  vadie  qui  donne  6  litres  par  jour. 
Cycle  évolutif  :  Phase  I  :  fig.  i  ;  ph.  II  ;  fig.  2  ;  pli.  III  ;  fig.  3  ; 
pl).  IV  ;  fig.  4  ;  ph.  V  ;  fig.  5. 

(^(D  #  ® 

Fig,  6.  Fig.  7.  Fig.  8.  Fig.  9.  Fig.  10. 
I,ait  écrémé  boujUi  provenant  de  la  même  vaclie. 

0  (5)  0  0  0 

Fig.  II.  Fig.  12.  Fig.  13.  Fig.  14.  Fig.  15. 
Différents  laits  coupés  avec  un  quart  d’eau. 

0  0 

Fig.ië.  Fig.  17. 

Dait  écrémé  provenant  d’mie  vache  qui  donne  15  litres  par  jom'. 
Cycle  évolutif:  Phase I:  fig.  16  et  17;  ph.  II;  fig.  18; 
ph.  III  :  fig.  19  ;  ph.  IV  :  fig.  *0. 

00 

Fig.  21.  Fig.  22.  Fig.  23.  Fig.  24.  Fig,  25. 

Différents  aspects  morphologiques  obtenus  sur  le  lait  écrémé 
avec  des  sérums  humains  de  différentes  provenances. 


sérums  d’une  espèce  animale  avec  les  sérums  d’une 
autre  espèce. 

Si  l’on  constate  à  un  sérum  un  aspect  morpholo¬ 
gique  quelconque,  ce  même  aspect  morphologique 
se  répétera  dans  les  mêmes  conditions  techniques. 

Cette  constance  du  phénomène  permettrait  son 
utilisation  dans  les  recherches. 

Ees  variations  de  température  de  la  chambre 
n’ont  pas  une  influence  visible  sur  le  phénomène, 

Ee  changement  de  l’aspect  morphologique  d’une 
phase  à  l’autre  a  été  nommé  cycle  évolutij. 

Le  cycle  évolutif  paraît  être  la  caractéristique 
luorjihologique  des  sérums  et  de  certains  liquides 
organiques.  De  sorte  que  si  l’on  traite  un  sérum 
humain  ou  animal  coloré,  avec  une  solution  saline 
telle  que  du  sérum  physiologique,  ou  inversement 
un  sérum  physiologique  coloré,  avec  un  sérum 
humain  ou  animal,  ce  cycle  évolutif  ne  se  produit 
plus. 

En  ce  cas,  la  goutte  colorée  diffuse  rapidement  et 
ne  passe  plus  par  les  états  vacuolaire,  stellaire  et 
irisé,  et  prend  un  aspect  d’impression  digitale. 

Le  phénomène  est  constant  dans  les  sérums  de 
cheval,  mouton,  chien,  les  seuls  que  j’aie  étudiés. 

Le  phénomène  est  positif,  c’est-à-dire  passe  par 
les  aspects  décrits,  pour  le  lait  et  les  exsudats. 
Il  est  négatif,  c’est-à-dire  les  changements  décrits 
n’ont  plus  lieu,  pour  le  liquide  céphalo-rachidien, 
la  salive,  l’urine  normale  ou  l’urine  avec  grandes 
quantités  d’albumine  et  les  transsudats. 

Il  est  à  noter  que,  pour  le  lait  coloré  traité 
d’après  la  technique  indiquée  avec  du  lait,  le 
phénomène  ne  se  produit  pas.  Il  se  produit  seule¬ 
ment  lorsque  le  lait  est  traité  avec  un  sérum 
d’origine  animale  ou  humaine. 

La  phase  vacuolaire  est  cons  tante  sans  exception 
chaque  fois  que  l’on  traite  un  sérum  avec  une 
portion  de  ce  même  sérum  préalablement  colorée. 
Le  mélange  des  sérums  absolument  identiques 
donne  toujours  des  vacuoles  dans  la  seconde 
phase,  même  si  ces  sérums  mélangés  à  des  sérurns 
d’autres  provenances  n’auraient  pas  la  propriété 
de  former  des  vacuoles. 

Ce  fait  nous  montre  que  le  mélange  de  sérums 
de  même  provenance,  ayant  une  composition  idem 
tique,  produit  toujours  le  phénomène  ;  c’est  ce  qui 
m’a  amené  à  me  demander  si  la  pression  osmo¬ 
tique  intervient  dans  la  production  de  ce  phéno» 
mène.  Il  semblerait  que,  par  l’adjonction,  du 
colorant  au  liquide,  l’état  physico-chimique  çhan* 
gérait  et  indirectement  sa  pression  osmotique, 
sa  cohésion,  etc.,  seraient  modifiées. 

Nous  savons  que  les  poudres  produisent  des 
phénomènes  d’adsorption  :  le  colorant  utilisé  par 
nous  aurait  probablement  im  rôle  identique. 
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Je  ne  j^ourrai  approfondir  l’intimité  physico- 
chimique  du  phénomène,  n’étant  pas  compétent  en 
la  matière;  pourtant,  poussé  par  la  curiosité,  pour 
me  rendre  compte  des  conditions  dans  lesquelles  ce 
phénomène  se  produit,  j’ai  fait  une  série  de 
recherches. 

Le  fait  que  les  asi^ects  morphologiques  ne  sont 
pas  de  simples  accidents,  qu’ils  ont  une  régularité 
et  une  constance  qui  se  répètent,  que  dans  les 
conditions  techniques  déterminées  nous  pouvons 
prévoir  quel  aspect  morphologique  pourrait  se 
produire,  démontre  que  ce  phénomène  est  soumis 
à  des  lois  fixes,  le  rendant  susceptible  d’être 
maniable  et  utilisable  dans  les  recherches. 

Le  phénomène,  une  fois  connu  et  étudié  dans 
son  intimité  et  mis  sur  des  bases  scientifiques, 
pourrait  servir  comme  but,  en  variant  la  technique, 
pour  les  recherches  de  laboratoire. 

Le  phénomène  morphologique  dans  les 
différents  liquides.  —  I^e  phénomène  morpho¬ 
logique  avec  son  cj'cle  évolutif  paraît  être  spéci¬ 
fique  aux  liquides  de  composition  colloïdo-cris- 
talloïde.  Les  solutions  de  gélatine,  ovo-albumine, 
glucose,  amidon  ne  produisent  pas  le  phénomène 
en  présence  du  sérum  animal  coloré.  Il  en  est  de 
même  ijour  le  sérum  physiologique.  Les  solutions 
de  gélatine  avec  du  phosphate  de  soude,  du  chlorure 
de  sodium,  etc.,  ne  produisent  qu’en  irartie  le  phé¬ 
nomène. 

Obtenir,  par  voie  artificielle,  un  liquide  qui 
serve  comme  indicateur  est  une  nécessité  que  nous 
ressentons  dans  nos  recherches,  pour  les  motifs 
suivants  : 

Les  sérums  avec  indicateur,  que  nous  utilisons 
dans  les  réactions,  n’ont  pas  une  composition  fixe  : 
ce  qui  du  reste  est  inhérent  à  leur  origine  animale. 
Chaque  fois  que  la  provision  de  sérum  s’épuise  ou 
s’altère,  nous  devons  avoir  recours  à  un  autre 
sérum.  Ce  nouveau  sérum,  pris  sur  la  même 
espèce  animale,  ne  peut  avoir  des  propriétés  iden¬ 
tiques  avec  le  premier,  parce  que  ces  propriétés 
varient  selon  l’état  physiologique  de  l’animal. 
Nous  sommes  alors  obligés,  avant  de  nous  en  servir, 
de  le  contrôler  pour  avoir  des  résultats  compa¬ 
rables  dans  nos  expériences.  Ces  petites  variations 
ne  seraient  pas  une  cause  d’erreurs  dans  certaines 
recherches,  mais  l’étude  comparative  des  sérums 
dans  les  états  physiologiques,  demandant  plus  de 
précision,  impose  la  nécessité  d’avoir  un  liquide  à 
formule  bien  définie,  capable  de  produire  le  phé¬ 
nomène.  De  cette  manière  on  pourrait  avoir  dans 
la  réaction  un  seul  liquide  à  caractère  inconnu  ; 
celui  qu’on  expérimente. 


L’action  des  agents  physiques  et  chi¬ 
miques.  —  Je  cite  succinctement  l’action  de  quel¬ 
ques  agents  physiquès  et  chimiques,  pour  montrer 
leur  importance  et  les  conclusions  que  l’on  peut 
tirer  de  leur  étude.  Les  applications  pratiques 
que  j’ai  trouvées  ne  sont  que  le  résultat  de  ces 
études. 

Agents  physiques.  —  La  température  jus¬ 
qu’à  influence  imperceptiblement  la  durée 
de  la  phase  év'olutiv'e  et  les  aspects  morpholo¬ 
giques. 

Lorsque  nous  faisons  des  expériences  sur  les 
aspects  morphologiques,  la  température  de  la 
chandrre  n’a  qu’une  influence  minime.  Pour 
l’étude  de  la  durée  du  cycle  évolutif,  il  faut  tenir 
compte  de  la  température. 

Les  sérums  inactivés  influencent  le  phéno¬ 
mène. 

Les  sérums  qui  ont  servi  à  la  réaction  Bordet- 
Wassermann  ne  sont  plus  utilisables.  Le  sang 
total,  desséché  et  traité  avec  du  sérum  physiolo¬ 
gique,  présente  ce  phénomène.  Cette  propriété 
nous  donne  la  possibilité  d’utiliser  le  phénomène 
en  médecine  légale,  ainsi  qu’on  verra  dans  la  suite. 

Les  sérums  exposés  à  l’action  des  rayons  X 
pendant  une  demi-heure  présentent  néanmoins  le 
phénomène.  Il  serait  intéressant  de  voir  l’action 
des  raj'ons  solaires,  des  rayons  ultra- violets, 
l’action  du  radium,  etc.,  sur  les  sérums  et  de  voir 
si  les  sérums  se  comportent  de  la  même  manière, 
soit  dans  les  états  pathologiques,  soit  dans  les  états 
physiologiques. 

Agents  chimiques.  —  Les  agents  chimiques 
qui  détruisent  les  tissus  vivants  ont  une  influence 
notoire  sur  le  phénomène  dans  les  sérums.  Tels 
sont  l’alcool*  les  acides  en  général,  les  sels 
toxiques,  etc. 

Iv’action  du  même  agent  cliimique  sur  les 
humeurs  organiques  varie  selon  leur  composition 
et  leur  origine.  D’après  cette  propriété,  on  peut 
établir  la  technique  pour  différencier  ces  humeurs. 

La  dilution  des  sérums  ou  des  liquides  orga¬ 
niques  avec  de  l’eau  physiologique  ou  de  l’eau 
distillée  influence  le  phénomène.  Les  sérums 
supportent  les  dilutions  d’une  manière  diffé¬ 
rente  d’ajrrès  leur  origine. 

Le  lait  dilué  avec  de  l’eau  ne  présente  plus  le 
phénomène. 

Les  sérums  et  les  liquides  organiques  somnis  à 
l’action  fermentative  des  microbes  modifient  le 
phonomène.  Cette  action  fermentative,  sur  les 
sérums  ou  liquides,  apparaît  après  un  temps  plus 
ou  moins  lougj  selon  les  espèces  microbiennes.  On 
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pourrait  donc  utiliser  le  phénomène  pour  établir 
de  nouveaux  caractères  biologiques  des  microbes. 

Applications  pratiques  du  phénomène.  — 
1°  Le  lait  naturel  écrémé  ou  non  écrémé,  bouilli  ou 
non  bouilli,  traité  avec  du  sérum  de  cheval  d’après 
la  technique  indiquée,  présente  le  phénomène  avec 
son  cycle  évolutif  (fig.  i,  2,  3,  4,  5,  6,  7,  8,  9, 10, 16, 
17,  18,  19  et  20). 

Ce  même  lait,  dans  les  mêmes  conditions  d’expé-  • 
rience,  mais  dilué  avec  de  l’eau  dans  la  proportion 
de  trois  parties  de  lait  et  une  partie  d’eau,  ne  pré¬ 
sente  plus  le  phénomène  ;  la  goutte  de  sérum 
centrale,  au  lieu  de  surnager,  plonge,  sans  pro¬ 
duire  le  phénomène  (fig.  ii,  12,  13,  14  et  15). 

Le  lait  auquel  on  ajoute  la  moindre  quantité 
d’eau  dans  le  but  de  le  falsifier  ne  peut  plus 
supporter  l’addition  d’un  quart  d’eau,  quantité 
suffisante  au  lait  non  falsifié,  pour  atteindre  le 
seuil  de  la  réaction,  qui  est  alors  complètement 
négative. 

Dansunrécipient  gradué,  on  évapore  le  lait  par 
ébullition  ;  le  phénomène  finit  par  se  produire  ;  on 
arrête  l’évaporation  et  on  calcule  aproximative- 
ment  l’eau  qui  avait  été  ajoutée.  I^e  lait  coupé 
d’eau  et  mélangé  d’amidon  ou  d’autres  substances 
chimiques  ne  présente  plus  le  phénomène.  Le  lait, 
à  la  seule  condition  d’être  naturel,  produit  toujours 
le  phénomène,  indifféremment  de  la  saison,  et  indé¬ 
pendamment  aussi  de  la  quantité  fournie  par  la 
vache  laitière.  Je  n’ai  pas  eu  l’occasion  de  chercher 
comment  se  comporte  le  phénomène  sur  le  lait 
de  vaches  alimentées  avec  une  abondante  nourri¬ 
ture  aqueuse,  ou  simplement  une  nourriture  qui 
les  pousse  à  boire  ;  il  est  certain  que  cette  consta¬ 
tation  aurait  son  importance. 

2°  Les  exsudais  traités  avec  du  sérum  de  cheval 
présentent  le  phénomène  et  supportent  des  dilu¬ 
tions  que  les  transsudats  ne  supportent  pas,  de 
sorte  que  c’est  un  moyen  simple  et  net  de  diffé¬ 
rencier  les  eSsudats  des  transsudats  (fig.  33,  34, 
35.  36  et  37). 

3°  Le  sang  total  et  desséché,  traité  avec  du 
sérum  physiologique,  présente  le  phénomène.  Il 
est  définitivement  établi  qu’il  existe  dans  certains 
cas  des  différences  morphologiques  nettes  :  du 
sérum  d’un  individu  à  l’autre,  les  sérums  présen¬ 
tent  ou  non  des  vacuoles.  On  pourrait  déduire 
la  possibilité  d’identifier  les  taches  de  sang  :  ce  qui 
serait  une  application  à  la  médecine  légale. 

Je  suis  en  train  d’étudier  la  différenciation  des 
sérums  d’un  individu  à  l’autre,  ce  qui  amplifierait 
encore  le  champ  des  investigations.  Les  expé¬ 
riences,  jusqu’ici,  sont  en  bonne  voie. 
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4°  Les  sérums  des  syphilitiques,  comparés  avec 
les  sérums  d’autres  malades,  ou  avec  des  sérums 
d’individus  normaux,  ont  des  caractères  morpholo¬ 
giques  spécifiques  qui  se  répètent  d’une  manière 
constante  (fig.  7  et  8). 

Les  recherches  que  j  ’ai  faites  à  cet  égard  m’ont 
donné  des  résultats  constants,  spécifiques  et  sur¬ 
prenants,  vu  la  simplicité  de  la  technique  em¬ 
ployée.  J’hésite  à  publier  pour  le  moment  les 
résultats  obtenus,  jugeant  que  les  370  cas  expé¬ 
rimentés  jusqu’à  présent  sont  encore  insuffisants 
pour  être  donnés  à  la  publicité,  vu  l’importance  cli¬ 
nique  qu’on  pourrait  leur  accorder. 

50  La  composition  chimique,  l’état  physico¬ 
chimique  des  milieux  de  culture,  sont  modifiés 
différemment,  d’après  les  espèces  et  les  variétés 
microbiennes  qui  s’y  développent.  Les  milieux  de 
culture  qui  présentent  le  phénomène,  tels  que 
sérum,  lait,  seront  eux  aussi  influencés,  ce  qui 
amène  le  changement  des  aspects  morpholo¬ 
giques  (fig.  16, 17, 18, 19,  20,  21,  22  et  23). 

Ce  serait  un  procédé  nouveau  pour  établir  de 
nouveaux  caractères  biologiques  aux  microbes  et 
qui  servirait  à  leur  identification. 

L’identification  des  variétés  microbiennes 
demande  le  plus  grand  nombre  possible  de  carac¬ 
tères  biologiques.  J’ai  ressenti  la  nécessité  de  la 
multiplicité  de  ces  caractères  biologiques  dans 
mes  recherches  sur  la  mutation  microbienne  par 
l’action  symbiotique. 

Poirr  terminer,  et  comme  conclusion,  je  cite  un 
passage  de  la  lettre  que  M.  le  professeur  Leduc 
(de  Nantes)  a  bien  voulu  m’adresser,  lettre  qui  m’a 
encouragé  à  continuer  mes  recherches  : 

«  Vos  prévisions  sont  justes.Les  réactions  osmo¬ 
tiques  de  diffusion  et  cohésion,  etc.,  varient  avec 
les  liquides  ;  elles  constituent  un  réactif  d’une 
extrême  sensibilité,  qui,  étudié  et  connu,  devrait 
étendre  immensément  nos  facultés  d’investi¬ 
gation.  » 
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Conception  clinique  des  troubles  digestifs  et 
nutritifs  observés  chez  les  enfants  soumis  à 
l’allaitement  artificiel. 

Dans  un  article  rlocuiiienté,  le  D'Duis  Morquio  (Ar¬ 
chives  latino-am/ricni )ies  de  pédiatrie,  sept.  1422)  rappelle 
les  différentes  théories  proposées  pour  expliquer  les 
troubles  dige.stifs  des  nourrissons  élevés  au  biberon. 
Ivscherich  et  Tissier  avaient  invoqué  le  rôle  de  l’infection, 
manière  de  voir  contre  laquelle  on  a  réuni  les  arguments 
suivants  : 

1“  Les  microbes  produisant  la  fermentation  du  lait 
.sont  des  saprophytes  dénués  de  toute  action  patho- 

2“  Ces  microbes  se  rencontrent  à  l’état  normal  dans 
l’intestin  des  enfants  ; 

3“  La  flore  bactérienne  des  matières  fécales  seule  permet 
de  distinguer  l’enfant  nourri  au  sein  de  celui  qui  ne  l’est 
pas,  mais  elle  ne  peut  servir  à  distinguer  les  divers  états 
pathologique^ de  l’état  normal  ; 

4“  Il  y  a  des  enfants  qui  deviennent  malades,  tout  en 
ne  prenant  que  du  lait  strictement  stérilisé  ; 

5“  Aucun  microbe  n’est  capable,  par  voie  buccale,  de 
reprofluire  l'affection  ; 

G°  L’hémocnltnrc  est  négative  dans  les  formes  graves 
de  toxi-infection. 

Objections  d’ailleurs  qui  ne  sont  pas  toutes  irréfutables. 
D’autre  part,  Meyer  et  l'inkelstein  considèrent  le  lait  de 
femme  comme  spécifique  ijour  l'enfant,  un  antre  aliment 
créant  une  situation  instable,  facilement  pathologique. 

On  a  cherché  alors  l’élément  qui,  dans  le  lait  de  vache, 
devait  être  tenu  pour  responsable  des  accidents,  l’our 
Uiedert,  c’est  la  caséine,  d’où  la  fabrication  des  laits  huma¬ 
nises  ;  mais  il  est  démontré  que  1  albuinine  po.ssèile  nu 
pouvoir  infemientescible. 

Czemy  a  incriminé  les  grai.sscs,  se  basant  sur  l’aspect 
savonneux  des  selles  ;  d’où  l’emploi  du  babeurre,  dont 
l’excellent  effet  tient  peut-être  à  d’autres  raisons  encore 
qu’à  l’élimination  des  graisses. 

Finkelstein  et  Meyer  attribuent  les  troubles  au  sérum 
du  lait  de  vache. 

En  réalité,  l’infériorité  de  rallaitement  artificiel  tient 
à  tout  un  ensemble  difficile  à  expliquer  bien  plus  qu’à  la 
toxité  de  tel  ou  tel  produit  eu  particulier.  Einkelstein, 
du  reste,  admet  maintenant  que  les  microbes,  favorisés 
dans  certaines  conditions,  peuvent  avoir,  eux  aussi,  leur 
rôle  ;  et  Marfau  dit  que  les  saprophytes  du  lait  peuvent 
non  seulement  le  rendre  impropre  à  l'alimentation,  mais 
encore  le  rendre  pathogène. 

L’anteur  conclut  avec  S.  Maggiore  au  rôle  prépon¬ 
dérant  de  l’influence  microbienne  dans  100 p.  100  des  cas; 
d’après  ce  dernier,  l’investigation  clinique  (examen  du 
sang,  de  l’urine,  des  fèces,  etc.)  a  pennis  d’identifier  la 
réalité  du  facteur  septicité. 

P.  M.  T. 

Le  traitement  de  la  tuberculose  par  le 
gynocardate  de  soude. 

En  présence  de  la  parenté  biologique  qui  semble  unir 
es  bacilles  lépreux  et  tuberculeux,  il  était  séduisant  de 
echercher  si  les  produits  employés  avec  succès  contre 
a  lèpre  n’influenceraient  pas  heureusement  l'évolution 
le  la  tuberculo.se  humaine. 
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LhiirET  (Journal  de  médecine  de  Bordeaux,  25  dé¬ 
cembre  1922)  a  fait  cette  recherche  ;  il  a  employé  une 
solution  de  gynocardhte  de  soude  à  3  p.  100  en  partant 
de  cette  idée  que,  puisque  l’huile  de  chaulmoogra  était 
efficace  contre  le  bacille  de  Hansen,  son  j)rincipe  le  pins 
actif,  l’acide  gynocardique,  devait  avoir  une  action  mani¬ 
feste  contre  le  bacille  de  Koch.  Expérimentalement  sur 
cinq  cobayes,  les  résultats  furent  franchement  négatifs  : 
1  évolution  tubercideuse  se  manifesta  et  s’accomplit  de 
façon  exactement  parallèle  chez  tons  les  cobayes  traités 

L’auteur  rapporte  ensuite  les  résultats  obtenus  chez 
deux  malades  traités  par  cette  méthode.  L’un,  tubercu¬ 
leux  pulmonaire  cavitaire,  reçut,  de  deux  en  deux  jours, 
3,  ô,  puis  9  centigrammes  de  gynocardate  de  .soude  en 
injection  intralnu-sculaire  ou  hypodermique  :  cette  thé¬ 
rapeutique'  n’eut  aucune  action, 

Chez  l’antre  malade,  porteur  d’un  pyo])ncuinotho- 
rax,  Leuret,  en  employant  les  mêmes  do.ses,  eut  un 
résidtat  favorable  :  augmentation  de  poids,  reprise  de 
l’appétit,  amélioration  d’une  dy.spnée  a.sscz  intense. 

fout  en  .se  gardant  d’un  enthousiasme  prématuré,. 
1  auteur  croit  à  la  possibilité  d’une  chimiothérapie  dans 
la  tuberculose  :  il  continue  à  faire  des  recherches  sur 
l’action  de  produits  dérivés  de  l’huile  de  chaulmoogra, 
comme  l’acide  gynocardique,  ou  de  l’huile  de  foie  de 
morue,  comme  le  morrhnate  de  soude. 

1’.  IlI.AMOU'riHR, 

Érysipèle  chronique  récidivant  de  la  jambe 
avec  éléphantiasis  secondaire.  Désenslbill- 
sation  et  disparition  des  poussées  sous 
l’influence  de  l’hyposulfite  de  soude. 

Les  traitements  internes  en  dermatologie  ont  donné  à 
divers  auteurs,  depuis  déjà  quel([ne.s  années,  des  résultats 
fort  intére.ssants.  Certains  cas  rebelles  d'eczéma,  d’urti¬ 
caire,  de  dermites  artificielles  que  n’influençait  pas  une 
thérapeutique  imrenient  externe,  ont  été  amélioré, s,  puis 
guéris  par  1  emploi  du  cacodylate  de  soude  à  hautes  doses 
et  de  rh3-po.sulfite  de  soude. 

Kavaut  et  RaiîKau  (Bulletin  médical,  27  janvier  1923) 
rappellent  qu’ils  ont  obtenu  eu  1920  une  désensibilisatiôn 
I)rogres.sive,  puis  la  disparition  d’une  dermite  érysipéla¬ 
teuse  de  la  joue  datant  de  plus  de  quatre  ans,  sous 
rinflilenee  de  l’hyposnlfite  de  soude. 

Ils  rapportent  une  observation  semblable  et  des  iffns 
démonstratives.  Une  malade  .souffrait  depuis  deux  ans 
d’un  érysipèle  chronique  récidivant  de  la  jambe  pour 
lequel  les  divers  traitements  externes  essayés  n’avaient 
pas  donné  de  résultat.  Elle  présentait  un  véritable 
éléphantiasis  de  la  jambe,  sur  lequel  se  développaient, 
avec  niie  fréquence  de  plus  en  pins  grande,  des  poussées 
de  dermite  érysipélateuse  avec  inflammation  ganglion¬ 
naire.  Les  auteurs  lui  firent  des  injections  intraveinen.ses 
(5  à  20  centimètres  cubes)  d’une  solution  d’hyposnlfite  à 
20  p.  100,  d’abord  tous  les  jours,  puis  tous  les' deux  ou 
quatre  jours.  En  moins  d’nn  mois,  les  poiussées  dispa¬ 
rurent,  lu  température  redevint  normale,  l’adénopathie 
inguinale  régressa,  l’éléphantiasis  diminua  considéra¬ 
blement.  Les  auteurs  espèrent  pouvoir  obtenir  une  guéri¬ 
son  définitive,  mais  ils  pensent  qu’il  est  nécessaire  de 
continuer  encore  la  méditation  désensibilisante  (5  centi¬ 
mètres  cubes  de  la  .solulion  d’hyposnlfite  tontes  les 
semaines). 

E.  Ei-amoutier. 


Le  Gérant:  J.-B.  BAILLieRB. 
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TROUBLES 

DU  SYSTÈME  NERVEUX 
ORGANO=VÊGÊTATIF 
ET 

TUBERCULOSE  PULMONAIRE 

Maurice  PERRIN  et  RADMILO  YOVANOVITÇH 

Professeur  agrégé  à  la  Faculté  (tic  Novi-Bazar). 

de  médecine  de  Nancy. 

Iv’ étude  deS'  troubles  du  système  nerveux 
sympathique  et  parasympathique  au  cours  de  la 
tuberculose  pulmonaire,  telle  que  l’a  entreprise 
Radmilo  Yovanovitch  (i)  sous  l’inspiration  du 
professeur  agrégé  Maurice  Perrin,  à  l’hôpital 
Villemin  de  Nancy,  est  extrêmement  intéressante 
et  conduit  à  des  déductions  fécondes. 

Nos  constatations  ont  été  faites  jusqu’à  irré- 
sent  chez  4g  malades  attentivement  et  longue-,  ., 
ment  étudiés  à  ce  point  de  vue.  Nous  allons 
résumer  ici  les  principales  notions  actuellement 
acquises  sur  cette  question,  et  dont  certaines 
seront  reprises  en  détail  ultérieurement. 

Res  tuberculeux  pulmonaires  nous  donnent  > 
d’abord  à  considérer  des  symptômes  objectifs 
et  subjectifs  de  troubles  des  fonctions  générales 
et  viscérales  du  système  nerveux  organo-végé- 
tatif  ;  et  d’autre  part  ces  malades  se  prêtent  à 
l’exploration  physique  et  pharmaco-dynamique 
des  systèmes  antagonistes,  comme  d’autres  caté¬ 
gories  de  malades,  sauf  toutefois  en  ce  qui  con¬ 
cerne  l’épreuve  à  la  pilocarpine,  à  laquelle  les 
phtisiques  réagissent  ordinairement  d’une  façon 
excessive  (qui  peut  avoir  des  inconvénienis 
parfois  sérieux). 

En  étudiant  les  troubles  fonctionnels  du  sys¬ 
tème  sympathique,  on  peut  se  renfe  compte 
que  la  symptomatologie  des  syndron^'sympa- 
thiques  au  cours  de  la  tuberculose  pi^onaire 
mérite  de  retenir  l’attention,  mais  qu’elle  n’est 
cependant  pas  aussi  riche,  aussi  complète,  aussi 
schématique  qu’on,  s’attend  à  la  trouver  d’après 
la  description  classique  des  syndromes  sympa- 

(i)  R.  Yovanovitch,  Trouble.s  syniiiathicjucs  cliez  les  tuber¬ 
culeux  pulmonaires.  Thèse  de  Nancy,  10  mars  1922  (256  p.).  — 
Te  professeur  agrégé  M.  Perrin  tient  à  dire  ici  que  la  part  de 
travail  personnel  fournie  par  le  D'  R.  Yovanovitch  a  été 
considérable,  et  que  cette  thèse  est  une  oeuvre  remarquable 
non  seulement  par  son  importance,  documentaire,  mais  aussi 
par  la  solidité  de  l’argumentatipn,  la  clarté  de  l’exposition  et 
tme  réelle  élégance  de  style.  Te  D'' R.  Yovanovitch,  après  avoir 
fait  campagne  dans  l’armée  serbéet  pijs  part  à  la  douloureuse 
retraite  de  1915,  a  servi  dans  des  formatîcSBSjganitaires  franco- 
serbes  ;  il  est  titulaire  de  la  médaille  française*pes  épidémies 
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thiques.-  De  plus,  il  est  vraiment  difficile,'  dans 
bien  des  cas,  d’attribuer  l’étiologie  sympatliique 
à  certains  troubles  viscéraux  (troubles  cardiaques 
et  troubles  digestifs,  par  exemple)  parce  que  les 
troubles  organiques  du  cœur,  du  tube  digestif,  etc.; 
ne  diffèrent  pas  sensiblement  des  troubles  d’inner¬ 
vation  sympathique.  Enfin,  l’intervention  d’au¬ 
tres  facteurs,  à  étiologie  variable,  est  capable 
de  modifier  et  de  compliquer  la  symptomatologie 
objective  et  subjective  des  syndromes  sympa- 
tlriques. 

Or,  étant  donné  que  les  signes  cliniques  sont 
incomplets,  souvent  peu  nets  et  même  insuffi¬ 
samment  caractéristiques,  il  devient  nécessaire 
de  recourir  aux  moyens  les  plus  usuels '  d’explo¬ 
ration  physique  et  pharmaco-dynamique  capa¬ 
bles  de  donner  de  la  valeur  aux  signes  cliniques 
épars  et  discrets,  et  de  rendre  évidente,  eu -la 
renforçant,  la  dystonie  latente  qui  leur  donne 
naissance.  Les  résultats  de  l’emploi  de  ces 
méthodes  ont  été  principalement  les  suivants  ; 

Le  réflexe  oculo-cardiaque  n’a  été  trouvé 
normal  que  dairs  22  p.  100  des  cas  au  lieu  de 
l’être  dans  60  p.  100,  comme  Mougeot  l’a  constaté 
chez  des  sujets  normaux  ;  par  contre,  il  s’est 
montré  exagéré  dans  48  p.  lOO  des  cas  (au  lieu 
de  20  p.  100)  et  aboli  dans  22  p.  100  des  cas 
(variété  qu’on  ne  rencontre  pas  à  l’état  physio¬ 
logique)  ;  enfin  il  est  inversé  seulement  dans 
7  p.  100  des  cas,  au  lieu  de  20  p.  100.  Donc 
l’anomalie  du  réflexe  oculo-cardiaque  chez  les 
tuberculeux^  pulmonaires  consiste  dans  l’exagé¬ 
ration  et  l’abolition  du  réflexe  aux  dépens  de  son 
état  normal  et  de  son  inversion  ;  par  conséquent 
il  y  a  prédominance  des  réponses  parasympa- 
thicotonique  et  hyponeurotonique  aux  dépens  des 
réponses  normale  et  sympathicotonique. 

L’épreuve  de  Gœtsch,  qui  a  pu  être  réalisée 
chez  37  des  49  malades  observées,  a  donné  dans 
30  p.  100  des  cas  des  résultats  franchement 
positifs,  tandis  que  dans  10  p.  100  des  cas  ils  n’ont 
été  que  partiels. 

Par  conséquent  l’adrénaHne  a  décelé  des 
sympathicotonies  latentes  que  le  réflexe  oculo- 
cardiaque  n’avait  pas  mises  en  évidence. 

Les  malades  étudiées  ont  présenté  une  sensi¬ 
bilité  notable  pour  la  pilocarpine,  qui  s’est  mon¬ 
trée  en  outre  très  toxique  dans  tous  les  cas  de 
tuberculose  évolutive.  Ceci  nous  a  amenés  à 
abaisser  beaucoup  la  dose  employée  ;  au  lieu 
de  la  dose  classique  de  i  centigramme,  les  injec- 
:  tioirs  ont  été  faites  ordinairement  à  la  dose  d(un 
tiers  de  centigramme,  la  dose  d’un  demi-centi- 
;  grainpie,  essayée  dans  les  premiers  cas,  ayant  par¬ 
fois  provoqué  des  réactions  trop  vives.  Or,  avec  ces 
N®  13 
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doses  faibles  la  réaction  a  été  positive  dans  72  p.  100 
des  cas  examinés  à  ce  sujet.  Donc  la  tendance 
hyperparasympathicotonique  qu’ont  déjà  rencon¬ 
trée  les  réponses  cardiaques  à  la  compression  ocu¬ 
laire,  a  été  confirmée  par  le  pourcentage  élevé 
de  la  réaction  à  la  pilocarpine.  Il  faut  donc 
apporter  une  extrême  prudence  dans  l’emploi 
de  cette  substance  chez  les  tuberculeux. 

D’épreuve  de  l’h>q5ophy.se,  faite  sur  14  malades, 
n’a  jamais  donné  de  réactions  hyi)erthyroï- 
diennes,  exception  faite  de  deux  épreuves  dont 
les  ré.sultats  pennettent  d’envisager  une  réaction 
partiellement  positive. 

De  l’ensemble  de  ces  recherches  on  peut  dégager 
les  conclusions  suivantes  : 

I,es  troubles  sympathiques  chez  les  tubercu¬ 
leux  pulmonaires,  relativement  fréquents,  sont 
locaux  ou  généraux.  lycs  syndromes  locaux,  par 
exemple  le  syndrome  médiastinal  dir  vague, 
dénotent  une  souffrance  locale,  segmentaire,  du 
système  nerv^eux  organo-végétatif,  le  plus  sou¬ 
vent  sous  l’influence  de  causes  mécaniques 
(compression); d’autre  part,  les  syndromes  géné¬ 
raux  résultent  d’un  trouble  plus  ou  moins  géné¬ 
ralisé  des  systèmes  antagonistes.  Panni  ces  syn¬ 
dromes  généraux,  on  distingue  d’abord  des  syn¬ 
dromes  électifs  qui  n’intére.s.sent  qu’un  système 
antagoniste,  c’est-à-dire  l’hypersympathicotonie 
constatée  dans  15  p.  100  des  cas  et  l’hyper- 
parasjmpathicotonie  trouvée  dans  42  p.  100  des 
cas.  D’antre  part,  on  trouve,  parmi  les  syndromes 
généraux,  des  syndromes  locaux  qui  prouvent 
l’atteinte  de  tout  le  système  organo-végétatif, 
soit  dans  le  .sens  de  l’hypertonie,  l’hyperneuro- 
tonie,  confirmée  dans  ii  p.  100  des  cas,  soit 
dans  le  sens  d’une  atonie,  d’une  inhibition,  d’une 
parésie,  l’hyponeurotonie,  rencontrée  dans  27p.  100 
des  cas. 

Or, panni  les  syndromes  généraux, c’est  l’hyper- 
parasympathicotonie  qui  occupe  la  première 
place  ;  vient  ensuite  l’hyponeurotonie  totale, 
dont  la  fréquence  chez  les  malades  de  l’hôpitnl 
yillemin  tient  certainement  pour  une  bonne  part 
au  milieu  où  ces  recherches  ont  été  faites  ;  le 
milieu  hospitalier  offre  à  considérer  surtout  des 
malades  à  la  période  avancée  du  mal  ;  il  est  cer¬ 
tain  que  la  proportion  serait  moins  importante 
dans  d’autres  milieux. 

D’étude  pathogénique  de  ces  troubles  amène 
à  conclure  que  les  syndromes  sympathiques 
généraux  sont  intimement  liés  à  l’imprégnation 
toxique  de  l’organisme  et  que  l’évolution  de  ces 
syndromes  suit  fidèlement  le  progrès  de  l’impré¬ 
gnation  toxique.  Cette  interprétation  a  reçu 
sa  confirmation  très  suggestive  dairs  les  faits 
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constatés  objectivement  chez  certaines  malades 
que  nous  avons  vues  passer  d’un  état  à  un  autre  ; 
le  passage  du  tonus  organo-végétatif  normal  à 
rhyperparasympathicotonie  chez  l’une,  à  l’hypo- 
neurotonie  totale  chez  une  autre,  les  évolutions 
ayant  été  en  rapport  direct  avec  l’aggravation 
notable  de  l’état  local  et  général.  Autres  faits  : 
passage  de  deux  hypersympathicotonies,  et  d’une 
hyperparasympathicotoniedans  l’hypotonie  totale, 
ces  évolutions  ayant  été  parallèles  à  l’imprégna¬ 
tion  toxique  intense. 

Da  genèse  même  des  sj-ndromes  sympatliiques 
est  interprétée  par  nous  comme  le  résultat,  le 
plus  souvent,  de  l’interveirtion  des  glandes 
à  sécrétion  interne,  à  laquelle  s’associent  les 
effets  de  l’action  directe  des  toxines  sur  les  cen¬ 
tres  organo-végétatifs. 

Parmi  les  glandes  endocriniennes,  les  surré¬ 
nales  et  la  thyroïde  auraient  la  plus  large  part 
dans  la  genèse  des  troubles  sympathiques 
généraux  qui  méritent,  par  consé(iuent,  pleine¬ 
ment  la  dénomination  de  symdromes  neuro¬ 
glandulaires.  D’intervention  endocrinienne  s’exer¬ 
cerait  d’une  part  en  vertu  des  propriétés  anti- 
toxiques  du  système  endocrinien  et  d’autre  part 
en  vertu  de  l’action  nécrosairte,  dégénérative, 
dont  jouissent  les  toxines  tuberculeuses  vis-à- 
vis  du  même  système. 

Il  en  résulte  que  leur  hy'peractivité  fonction¬ 
nelle,  réactionnelle,  entraîne  l’hy'persympathico- 
tonie  et  que  leur  défaillance  fonctionnelle  déter¬ 
mine  rhyperparasympathicotonie.  Da  fréquence 
relative  de  la  défaillance  surrénale  et  thyroï¬ 
dienne  au  cours  de  la  tuberculose  pulmonaire 
chronique  cadre  bien  avec  la  fréquence  de  ce 
syndrome,  ce  qu’ont  confirmé  le  réflexe  oculo- 
cardiaque  et  les  épreuves  phannacodynamiques. 

D’hyjîerneurotonie  totale  serait  en  rapport  avec 
le  caractère  neurotrope  double  que  présentent 
les  hormones  thyroïdiennes  physiologiques  et 
pathologiques.  . 

Enfin  l’hyponeurotouie  totale  s’explique  par 
l’imprégnation  toxique  intense  de  l’économie 
à  la  période  prétenninale  de  la  tuberculose  pul¬ 
monaire  ;  elle  serait  la  signature  aussi  bien  de  la 
défaillance  ^profonde  du  système  endocrinien 
que  de  la  parésie  toxique  du  système  organo- 
végétatif. 

Cette  étude  irathogénique  conduit  à  une  con¬ 
ception  sur  la  signification  clinique  de  ces  troubles 
sympathiques.  En  partant  de  la  constatation 
déjà  citée  que  les  syndromes  sympathiques  sont 
étroitement  liés  à  l’imprégnation  toxique  de 
l’organisme,  on  doit  conclure  que  ces  syndromes 
sont  le  reflet,  le  miroir,  de  celle-ci,  aussi  bien  dans 


ARDIN-DELTEIL,  DERRIEU  et  LÉVI-VALENSI.  SPLÉNOPNEUMONIE  287 


des  formes  évolutives  que  dans  des  formes  sta¬ 
tionnaires  et  qu'ils  coïncident  avec  les  états 
allergiques  ou  anergiques  de  toxi-infection  tuber¬ 
culeuse. 

En  effet,  l’ hypersympathicotonie,  l’hyperpara- 
sympathicotonie  et  l’ hypertonie  totale  du  sj^stèine 
organo-végétatif  correspondent  à  l’état  aller¬ 
gique,  tandis  que  l’hyponeurotonie  va  de  pair 
avec  l’état  anergique  de  la  phase  désespérée  du 
mal. 

Étant  donné  que  les  premiers  de  ces  syndromes 
sympathiques  sont  rencontrés  en  même  temps 
que  les  états  allergiques,  il  en  résulte  qu’ils  ne 
peuvent  pas  nous  renseigner  exactement  sur 
l’évolution  ultérieure  de  la  maladie,  en  un  mot, 
sur  le  pronostic  éloigné,  pas  plus  que  la  consta¬ 
tation,  par  d’autres  méthodes,  de  l’état  aller¬ 
gique  lui-même.  Il  est  possible,  toutefois,  que 
l’hypersympathicotonie,  étant  le  signe  de  rh}'per- 
activité  réactionnelle  des  glandes  antitoxiques, 
signifie  une  bonne  organisation  des  défenses 
organiques  et  permette  d’envisager  un  pronostic 
plus  favorable  qu  epour  l’hyperparasympathi- 
cotonie.  Mais,  s’il  en  est  ainsi,  il  ne  s’agit  que  du 
pronostic  immédiat,  localisé  dans  le  temps,  sans 
qu’on  puisse  présumer  que  l’évolution  ultérieure 
définitive  sera  favorable  en  raison  de  cet  état 
neuro-glandulaire.  Par  contre,  l’hyponeurotonie 
qui  va  de  pair  avec  l’anergie  a  la  même  signifi¬ 
cation  fâcheuse  que  celle-ci  ;  et  .surtout,  nous 
nous  inquiéterons  pour  nos  malades,  après  la 
constatation  d’un  des  états  précités,  de  la  trans¬ 
formation  de  ses  réactions  sympathiques  et  du 
passage  à  un  état  d’hyponeurotonie. 


SPLÉNOPNEUMONIE 
ET  PLEURÉSIE  ENKYSTÉE 


les  D"  ARDIN-DELTEIL,  DERRIEU  et  LÉVI-VALENSI 

(d’Alger). 

«  Ea  pleurésie  interlobaire  ne  correspond  pas 
toujours  au  tableau  magistral  qu’en  a  tracé 
Dieulafoy. 

«  Elle  se  traduit  assez  souvent  par  un  autre 
syndrome  clinique,  syndrome  pseudo-pleurétique 
de  la  grande  ca-vité  pleurale. 

«  Derrière  toute  splénopneumonie,  il  faut  sus¬ 
pecter  l’existence  possible  d’une  collection  enkys¬ 
tée,  interlobaire...  » 

Telles  étaient  les  conclusions  par  lesquelles, 
dans  un  travail  publié  par  l’un  de  nous  en  •juin 


1920  (i),  se  terminait  la  discussion  de  deux  obser¬ 
vations  de  pleurésies  interlobaires  évoluant  sous 
le  masque  de  la  splénopneumonie. 

Récemment,  MM.  Caussade  et  Deberdt  présen¬ 
taient  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux  (2)  une 
observation  dans  laquelle  une  splénopneumonie 
coexistait  avec  une  pleurésie  interlobaire. 

Nous  venons  aujourd’hui  apporter,  à  l’appui  de 
nos  dernières  conclusions,  deux  nouvelles  obser¬ 
vations  dans  lesquelles  une  splénopneumonie  a 
masqué  pendant  un  temps  plus  ou  moins  long 
une  pleurésie  interlobaire  (obs.  I)  ou  une  pleurésie 
enkystée  du  sommet  (obs.  II). 

En  sorte  que,  à  côté  de  la  splénopneumonie 
fonction  de  tuberculose,  à  côté  de  la  splénopneu¬ 
monie  fonction  de  pneumococcie  prolongée,  il  nous 
semble  qu’il  y  ait  une  large  place  pour  la  spléno¬ 
pneumonie  réaction  inflammatoire  banale  liée  à 
ime  collection  pleurale,  interlobaire  ou  enkystée, 
purulente  ou  peut-être  même  séro-fibrineuse. 

Nous  présenterons  d’abord  nos  deux  observa¬ 
tions. 

Observation  I.  —  Pleurésie  interlobaire  avec  splé¬ 
nopneumonie  ;  vomique  ,  ponction  ;  radiographie. 
—  Guérison  apparente.  Mort  un  an  et  demi  après,  par 
septicémie  et  méningite. 

Le  16  mars  1920,  entrait  à  l’iiôpital  de  Mustapha,  dans 
le  service  de  la  clinique  médicale,  le  jemie  P...  Antoine, 
coiffeur,  âgé  de  dix-lniit  ans,  avec  le  diagnostic  de  pleu- 

II  nous  apprend  qu’il  souffre  d’un  point  de  côté  droit 
très  violent,  survenu  assez  brusquement  il  y  a  vingt  jours. 
D.è.s  cette  époque,  fièvre  élevée  avec  frissonnements 
répétés,  toux  d’abord  sèche,  sans  expectoration,  devenue 
idtéricureraeut  plus  grasse  et  s’accompagnant  d’une 
expectoration  très  marquée.  Amaigrissemcjht  notable. 

.'Vvant  cette  maladie  il  s’est  toujours  très  bien  porté,  et 
en  particulier  n’a  jamais  toussé.  Rien  à  noter  nop  plus 
dans  ses  antécédents  héréditaires. 

Nous  nous  trouvons  en  présence  d’un  jeune  homme 
au  faciès  amaigri,  au  teint  pâli.  Nous  sommes  de  suite 
frappés  par  la  fétidité  de  son  haleine,  surtout  lorsqu’il 
tousse.  La  température  est  à  39‘>,8,mais  le  poids,  mou  et 
petit,  bat  120. 

La  toux  est  quinteuse.  L’expectoration,  hémato-puru¬ 
lente,  est  abondante  et  très  fétide. 

L’examen  de  l’appareil  respiratoire  montre  l'intégrité 
du  poumon  gauche. 

A  droite,  au  contraire,  on  note,  en  avant,  un  léger 
skodisme  dans  les  deux  tiers  supérieurs  du  poumon  droit 
avec  inspiration  rude  et  retentissement  vocal.  En  arrière, 
dans  les  deux  tiers  inférieurs  on  trouve  de  la  matité  avec 
r-Tbrations  abolies,  abolition  du  murmure  vésiculaire.  Il  y 
a  un  souffle  léger  à  prédominance  expiratoire.  Egophonie 
et  pectoriloquie  aphone  des  plus  nettes. 

(1)  P.  Ardin-DeltEh,  et  M.  Raynaud,  Splénopneumonie 
et  pleurésie  interlobaire  (Paris  médical,  12  juin  1920). 

Voir  également  la  thèse  de  Pesle  (Alger,  janvier  1920)  : 
Contribution  à  l’étude  des  rapports  de  la  splénopneumoaie 
et  de  la  pleurésie  interlobaire. 

(2)  C.  Caussade  et  P.  Deberdt,  A  propos  d’un  cas  de  spléno¬ 
pneumonie  [Société  médicale  des  hôpitaux,  9  décembre  1921). 
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he  cœur  est  normal,  la  tension  basse  :  Six  =131  SIn  --  7 
(Pachon). 

Le  foie  déborde  de  trois  doigts  le  rebord  costal  sur  la 
ligue  uiameloimaire.  La  rate  n’est  pas  perçue. 

Les  urines,  peu  abondantes,  ne  contiennent  aucun 
élément  anonnal. 

En  somme,  syndrome  d'épanchement  pleural,  d’abon¬ 
dance  moyenne,  de  la  base  droite. 

Une  ponction  pratiquée  en  pleine  zone  de  matité 
reste  négative.  Deux  autres  ponctions  faites  dans  des 
endroits  différents  demeurent  également  négatives,  l’une 
d’elles  ayant  été  pratiquée  avec  deux  aiguilles  pour  éli¬ 
miner  l’hypothèse  d’une  pleurésie  bloquée. 

Le  diagnostic  de  splénopneumonie  s’impose  donc,  mai.s, 
en  présence  de  la  fétidité  persistante  de  l’haleiue,  en 
présence  des  caractères  de  l’expectoration,  M.  Ardin- 
Delteil  pense  qu’il  pourrait  s’agir  là  d’une  pleurésie  puru¬ 
lente  interlobaire,  fistulisée  dans  les  bronches  et  qui,  ainsi 
que  dans  d’autres  cas  similaires,  évoluerait  sous  le  masque 
d’ime  splénopneumonie. 

L’examen  radio.scopique  pratiqué  le  10  mars  donne  le 
résultat  suivant  : 

Pas  d’ombre  suspendue.  Le  diaphragme  droit  est 
invisible.  L’opacité  commence  vers  la  base  et  se  continue 
dans  les  deux  tiers  supérietirs.  lîn  résumé,  image  d’épan¬ 
chement  de  la  grande  cavité  pleurale. 

Mais  quelques  instants  après  l’examen  radioscopique 
le  malade  présente  de  petites  hémoptysies  répétées.  Sa 
température  s’élève  à  39“,3,  et,  dans  l’après-midi,  il  a  une 
vomique  qui,  eu  l’espace  d’une  heure  environ,  expulse  un 
crachoir  et  demi  de  pus. 

X/exameu  de  ce  pus  montre  des  leucocytes  nombreux  et 
très  dégénérés.  I^es  noyaux  sont  eu  pyenose  ;  quelques 
pncimiocoques  et  streptocoques.  Rares  bacilles  fusiformes 
prenant  le  Gram  (perfnngens'i).  Pas  de  bacilles  de  Koch. 

I,c  lendemain,  20  mars,  l’auscultation  fait  entendre 
des  bruits  cavitaires  sur  la  ligne  axillaire  postérieure, 
au  niveau  du  quatrième  espace  intercostal. 

Deux  ponctions  pratiquées  à  ce  niveau  restent  négatives. 

I^e  22  mars,  l’état  général  est  meilleur.  I,a  température 
est  à  37”.  L’expectoration  est  moins  abondante.Les  signes 
casdtaires  persistent  toujours  ;  une  ponction  pratiquée 
au  même  point  que  l’avant-veille,  mais  plus  profonde, 
ramène  un  pus  blanc  jaunâtre  dans  lequel  l’examen 
microscopique  révèle  les  mêmes  éléments  que  dans  l’ex¬ 
pectoration  :  pcrlringens  (?),  pas  de  bacilles  de  Koch. 

Le  26  mars,  température  37®  ;  pouls  100  ;  expectora¬ 
tion  moins  abondante  et  sans  fétidité.  Persistance  des 
signes  cavitaires.  Nmnération  des  leucocytes:  18  000 glo¬ 
bules  blancs.  Le  i®'  avril,  eu  présence  de  la  persis¬ 
tance  des  signes  cavitaires  et  de  l’expectoration,  le 
malade  est  évacué  dons  un  servdce  de  chirurgie  en  vue 
d’un  empyème.  A  ce  moment,  une  seconde  radioscopie 
ne  montre  toujours  aucune  ombre  suspendue,  mais  donne 
une  image  d’épanchement  de  la  grande  cavité. 

Dix  ponctions  pratiquées  au  niveau  et  autour  de  la  zone 
excavée  restent  négatives.  Devant  cette  absence  de  loca¬ 
lisation,  le  chirurgien  n’intervient  pas  et  nous  renv'oie 
le  malade  dont  la  suppuration  se  tarit  rapidement  et  qui 
quitte  l’hôpital  le  20  avril,  ne  toussant  et  ne  crachant 
plus,  ayant  repris  du  poids  (2  kilogrammes  les  huit  der¬ 
niers  jours),  ne  présentant  plus  rien  à  noter  à  l’ausculta¬ 
tion,  en  somme  avec  toutes  les  apparences  d’une  guérison 
solide. 

Nous  avons  donc  constaté  chez  notre  malade 
tous  les  signes  d’une  splénopneumonie,  cependant 


qu’évoluait  chez  lui  une  pleurésie  interlobaire 
révélée  par  les  vomiques  et  par  la  ponction. 

A  plusieurs  points  de  vue  cette  observ^ation 
nous  a  paru  intéressante  à  rapporter  : 

lo  Parce  qu’elle  nous  montre  une  fois  de  plus 
qu’une  splénopneumonie  peut  être  conditionnée 
par  une  pleurésie  interlobaire. 

Nous  ne  saurions,  en  effet,  mettre  en  doute  le 
rôle  de  l’épanchement  interlobaire  dans  la  patho¬ 
génie  de  cette  splénopneumonie  qui  ne  peut 
ressortir  de  la  tuberculose  (pas  de  bacilles  de 
Koch  dans  l’expectoration,  sommets  clairs  à  la 
radioscopie,  hyperleucocytose  manifeste,  dispa¬ 
rition  de  tous  ces  symptômes  après  évacuation 
de  la  collection  purulente)  ; 

20  Parce  que  l’image  radioscopique  était  celle 
d’une  pleurésie  de  la  grande  cavité  et  non  celle 
d’un  abcès  pleural  interlobaire.  Cette  particu¬ 
larité,  rapprochée  de  faits  semblables  déjà  signalés 
par  Thiroloix  et  Rosenthal  (l).  Chauffard  (2)  et 
ses  élèves  G.  Paroche,  Brodin  et  Huber  (3),  par 
Paillard  (4),  montre  bien  que  la  pleurésie  inter¬ 
lobaire  ne  donne  pas  toujours  l’ombre  classique 
et  que,  en  la  circonstance,  le  secours  de  la  radio¬ 
scopie  pour  éclairer  le  diagnostic  n’est  pas  toujours 
décisif  (5)  ; 

3“  Parce  que  la  guérison  n’a  été  qu’apparente, 
ainsi  que  le  prouve  la  fin  de  cette  observation. 

En  effet,  nous  avions  perdu  de  vue  ce  malade 
lorsque  le  17  septembre  1921,  près  d’un  an  et  demi 
après  sa  sortie  de  l’hôpital,  il  nous  fit  demander, 
se  plaignant  de  douleurs  rénales  et  de  fièvre. 

Depuis  le  mois  d’avril  1920  sa  santé  s’était  rétablie  et 
il  avait  notablement  engraissé,  bien  que  se  ressentant 
toujours  plus  ou  moins  de  son  point  de  côté  droit. 

Depuis  quatre  jours  il  souffrait  de  sa  région  rénale 
droite  et  il  présentait  des  accès  de  fièvre  avec  frissons. 

Le  faciès  était  tiré,  la  température .  atteignait  39",5, 
le  pouls  était  rapide. 

L’auscultation  des  pomnons  ne  révélait  rien  d’anormal. 
En  particulier,  le  poumon  droit  ne  montrait  plus  aucun 
signe  de  son  ancienne  affection  à  la  radioscopie  ;  cepen¬ 
dant  on  distinguait  eette  fois  la  scissure  supérieure  nette- 

(1)  Thiroloix  et  RosextiIal,  Splénopneumonie,  réaction 
initiale  de  la  pleurésie  interlobaire  (Société  méd.  des  hôpitaux, 
5  juillet  1901). 

(2)  Chauffard,  Leçons  cliniques,  1914. 

(3)  G.  L-AROCUE  Iîrodin,  et  Huber,  Syndrome  pseudo- 
plcurélique  de  la  base  rlans  les  plc-urèsies  interlobaires  (Annales 
de  médecine,  juin  1914). 

(4)  Paillard,  Suppurations  broncho-pulmonaires  (Journal 
médical  français,  mai  1920). 

(5)  Fendant  la  correction  de  cet  article  nous  avons  pris 
connaissance  de  la  récente  thèse  de  Louis  Epagneul  :  Syn¬ 
drome  pseudo-pleurèticiue  de  la  base  dans  les  pleurésies  inter¬ 
lobaires  (Paris,  1922).  Dans  ce  travail  nous  avons  eu  la  sur¬ 
prise  de  voir  passer  sous  silence  la  publication  faite  par  l’un  de 
nous  avec  M.  Raynaud  dans  le  Paris  médical  en  janvier  1920 
et  citée  au  début  du  présent  article.  La  thèse  de  Pesle  (Alger, 
1920)  n’a  pas  davantage  attiré  ou  retenu  l’attention  de 
M.  Epagneul. 
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lueiit  dessillée,  cicatrice  déinoiistrative  de  sou  ancien 
abcès  pleural. 

La  région  rénale  droite  présentait  un  aspect  inlluni- 
matoire,  lille  était  trè.s  cloutouieu.se  et  tendue  à  la  ]n-es- 
sion.  Urines  nonnales  sans  pus.  Pas  d'images  de  calcul 
rénal  à  la  radiographie. 

Nous  pensâmes  à  un  phlegmon  périuéphrétique,  mais 
dès  le  ly  septembre  les  douleurs  et  l'inflammation  de  la 
région  rénale  disparurent,  bien  que  la  fièvre  se  maintînt 
élevée. 

Le  lendemain  on  notait  un  changement  dans  le  carac¬ 
tère  du  malade  qui,  doux  et  patient  jusqu’alors,  était 
devenu  violent.  Il  existait  égal  enient  une  céphalée  intense, 
de  la  raideur  de  la  nuque,  du  signe  de  Kernig. 

Une  ponction  Ipmbaire  ramena  un  liquide  trouble. 

Injection  de  sérum  antiméningococcique. 

Le  malade  meurt  dans  la  soirée. 

15xamen  du  liquide  céphalo-rachidien  :  nombreux 
leucocytes  dégénérés;  pas  de  microbes  à  l'examen 

L’inoculation  au  cobaye  est  demeurée  négative. 

Ainsi  donc  la  guérison,  que  l’on  pouvait  croire 
définitive  au  mois  d’avril  1920,  n’était  qu’appa¬ 
rente,  le  malade  ajmnt  probablement  conservé 
un  foyer  purulent  en  activité,  foyer  qui  a  été  le 
point  de  départ  d’une  septicémie  qui  l’a  emporté. 

OusKRVATioN  II.  —  Infection  puerpérale.  Infarc¬ 
tus  pulmonaire.  Splénopneumonie.  Pleurésie  puru¬ 
lente  enkystée  du  sommet.  —  Guérison  spontanée. 

B...  Marguerite,  vingt-sept  ans,  employée  de  bureau, 
est  évacuée  de  la  maternité  à  la  clinique  médicale  le 
26  août  iy2i  pour  une  affection  pulmonaire  qui  dure  déjà 
depuis  un  mois. 

Rien  à  noter  dans  ses  antécédents  héréditaires  ou  per¬ 
sonnels. 

Le  début  de  sa  maladie  remonte  au  6  juillet  1921,  date 
de  son  accouchement.  Accouchement  dystocique  (for¬ 
ceps).  Infection  puerpérale  consécutive.  Au  cours  de 
cette  infection,  la  malade,  très  indisciplinée,  se  lève  pour 
uriner,  bien  qu’on  lui  ait  recommandé  de  se  tenir  couché’e. 
Au  même  instant  elle  ressent  une  douleur  violente. dans 
le  côté  gauche.  La  température,  qui  était  en  baisse, 
remonte  aussitôt,  en  même  temps  que  survient  nue  toux, 
d’abord  sèche  et  quinteuse,  ultérieurement  suivie  d’expec¬ 
toration  de  plus  eu  plus  abondante. 

L’auscultation  fait'  percevoir  des  signes  d’épanchement 
pleurétique.  Mais  trois  ponctions  exploratrices  restent 
blanches.  C’est  dans  cet  état  qu’on  nous  évacue  la  malade. 

Nous  la  trouvons  avec  un  état  général  franchement 
mauvais.  Le  teint  est  plombé.  I,a  température  à  type 
septicémique  oscille  entre  37“, 5  et  39».  Le  pouls  est  petit 
et  rapide;  la  langue  est  sèche.  L’kaleiue  est  extrêmement 
fétide, 

La  malade  tousse  et  crache.  L’expectoration  est  très 
abondante  et  très  fétide. 

A  l’auscultatioui  ou  constate  l’intégrité  absolue  du 
poumon  droit.  A  gau'che,  au  contraire,  on  note  en  avant, 
sous  la  clavicule  et  dans  le  tiers  supérieur  du  poumon,  une 
sonorité  tympanique  ayec  bruit  de  pot  fêlé.  Les  vibra¬ 
tions  sont  mal  perçues,  la  respiration  est  obscure  avec 
râles  sous-crépitants  et  frottements  pleuraux.  En  anrière, 
matité  dans  la  moitié  inférieure  du  poumon  avec  vibra¬ 
tions  diminuées,  obscurité  respiratoire  avec  souffle  à 
l'expiration,  égophonie;  pectoriloquie  aphone  et  frotte¬ 
ments  pleuraux. 


Le  cœur  n’est  pas  déplacé,  l’espace  de  Traube  est  libre. 
Le  foie  est  gros.  Les  urines  renferment  des  traces  d’albu- 

L’examen  de  l’expectoration  montre  de  très  nombreux 
globules  de  pus  avec  flore  polymicrobienne.  Pas  de  bacilles 


de  Koch. 

L’examen  du  sang  donne  : 

Globules  blancs . I  500 

Polynucléaires .  83 

Moyens  mononucléaires .  7 

I.ymphocytes .  g 

l'îo.sinophiles .  t 


Trois  ponctions  exploratrices  à  la  base  et  dans  l'ais¬ 
selle  gauche  restent  négatives. 

I,e  2y  août,  une  radioscopie  donne  les  résultats  sui- 

Poumon  droit  :  normal. 

Poumon  gauche  :  obscurité  assez  générale  avec  image 
hydroaérique  dans  le  sommet  du  poumon.  Ligue  de  niveau 
très  mobile. 

La  malade  refuse  une  ponction  en  cet  endroit. 

Sous  l’influence  du  traitement  médical,  l’état  général  Se 
remonte  peu  à  peu.  La  fièvre  tombe.  L’expectoration 
perd  sa  fétidité  et  diminue  d’abondance  en  meme  temps 
que  les  signes  d’auscultation  deviennent  moins  précis,  et 
la  malade  quitte  l’hôpital  fin  septembre  en  pleine  conva¬ 
lescence. 

Revue  deux  mois  plustard,  elle  paraît  eu  excellent  état. 
Plus  rien  à  l’auscultation.  Plus  rien  à  la  radioscopie. 

Dans  cette  dernière  observation,  nous  voyons 
une  splénopneumonie  co'incider,  non  plus  avec 
une  pleuiésie  interlobaire,  mais  avec  une  pleurésie 
enkystée  du  sommet  (caractères  de  l’expectora¬ 
tion,  image  radioscopique),  pleurésie  eUe-même 
sous  la  dépendance  probable  d’un  infarctus  pul¬ 
monaire  au  cours  d’une  infection  puerpérale. 

En  définitive,  il  semble  donc  : 

1“  Que  la  splénopneumonie  puisse  traduire 
non  seulement  une  pleurésie  interlobaire,  mais 
aussi  une  pleurésie  enkystée  et  qu’on  puisse  la 
considérer  comme  une  réaction  pulmonaire  vis-à- 
vis  d’une  inflammation  pleurale  localisée,  d’une 
épine  pleurale  souvent  minime  ; 

2°  Que  le  diagnostic  puisse  errer  quelquefois 
longtemps,  jusqu’à  la  vomique  révélatrice,  et  que 
la  radioscopie  ne  puisse  pas  toujours  apporter  à  la 
clinique  une  aide  décisive  ; 

3“  Que  l’évolution  puisse  se  faire  spontanément 
vers  la  guérison,  à  la  faveur  d’une  fistulisation 
bronchique.  Mais  il  ne  faut  jamais  compter  entiè¬ 
rement  sur  cette  évolution  favorable.  I^e  drai¬ 
nage  du  foyer  purulent  s’effectue  mal  à  travers 
une  trop  mince  fistule,  et  souvent,  malgré  la  gué¬ 
rison  apparente,  il  subsiste  un  foyer  purulent, 
plus  ou  ■  moins  latent,  mais  susceptible  de  se 
rallumer  ultérieurement  et  de  causer  la  mort  du 
malade.  D’où  l’indication  d’intervenir  chirurgica¬ 
lement  dans  tous  ces  cas,  pqur  mettre  le  malade 
à  l’abri  de  toute  complication  ultérieure. 
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SUR  UN  CAS  DE 

PLAIE  DU  CŒUR 

le  D'  Henri  MONDOR 

Chirurgien  des  hôpitaux  de  Paris. 

lye  signe  que  nous  allons  indiquer  nous  a  i)erniis 
—  sirr  un  blessé  considéré  jusqu’alors  et  pendant 
Ijlusieurs  jours,  l)ar  son  chirurgien,  connue  atteint 
de  plaie  bénigne  du  thorax  -  -  de  diagnosticpier 
une  plaie  du  cœur  ou  au  moins  un  hémopéricarde 
compressif. 

Ihi  soir  (lue  nous  étions  chirurgien  de  garde 
dans  l’un  des  centres  hospitaliers  de  la  Meuse,  nous 
fûmes  appelé  auprès  d’un  blessé  qui  «  asphyxiait  ». 

Le  blessé  était  livide,  assis  sur  son  lit,  penché 
en  avant,  les  bras  appuyés  loin  devant  lui.  Nous 
crûmes,  à  cause  de  la  petite  plaie  thoracicpie  laté¬ 
rale  et  de  cette  dyspnée  aggravée,  à  quelque  hémor¬ 
ragie  secondaire  dans  la  plèvre,  mais  aucun  signe 
physique  ne  permettait  de  vérifier  cette  impres¬ 
sion.  Nous  demandâmes  alors  au  blessé  de  s’étendre 
comidètement,  doucement  ;  nous  \'îmes  alors 
son  angoisse  augmenter,  scs  veines  jiigidaires 
externes  devenir  rigides,  énormes,  du  volume  d’un 
g,ros  pouce  d’adulte,  la  dilatation  veineuse  envahir  le 
cou,  la  face,  les  mains,  les  bras,  tandis  que  le  pouls 
devenait  petit,  plant,  intermittent.  Lorsque  le 
blessé,  vite  épuisé  par  cette  attitude,  fut  de  nou¬ 
veau  assis,  les  veines  jugulaires  se  dégorgèrent 
rapidement,  la  cyanose  disparut,  l’anxiété  diminua 
et  le  pouls  se  régularisa  et  se  rallermit.  Nous 
recomniencj'âmes  l’épreuve  :  elle  montrait  avec- 
une  netteté  impressionnante  :  la  distension  énorme 
ou  la  déplétion  immédiate  des  jugulaires,  l’extrême 
faiblesse  ou  la  conservation  du  pouls  suivant  la  posi¬ 
tion  couchée  ou  assise  du  blessé.  Imcore  que  la 
recherche  des  signes  habituels  des  plaies  du  cceur 
ne  devait,  par  ailleurs,  rien  apprendre  de  précis,  il 
nous  parut  qu’il  devait  s’agir  d’une  compression 
auriculaire  par  un  épanchement  de  la  cavité  péri¬ 
cardique,  épanchement  libre  et  de  moyenne  impor¬ 
tance  puisque  la  position  assise  en  soulageait 
visiblement  les  oreillettes. 

Nous  demandâmes  à  M.  tlrégoire,  cliirurgien- 
clief  du  centre,  de  v’oir  ce  blessé  et  de  se  prononcer 
sur  l’interprétation  de  ce  «signe' des  jugulaires  v 
dont  tous  les  médecins  jjrésents  vérifiaient  la 
curieuse  fixité.  M.  (Irégoire  confirma  le  diagno.stic 
et  l’intervention  —  faite  sur-le-champ  —  permit 
de  découvrir  un  hémopéricarde  non  coagulé  et  non 
enkysté  de  200  à  300  centimètres  cubes. 

Nous  pensons,  depuis  cette  observation,  que 
la  recherche  de  la  compression  auriculaire  est  d’une 
grande  importance  clinique  pour  la  découverte  des 
plaies  du  cœur.  Ileaucoui)  de  chirurgiens  ont 
d’ailleurs  signalé  la  cyanose  et  la  distension  des 


jugulaires  (40  cas  au  moins,  d’après  Constantini) , 
mais  l’explication  quelquefois  étrange  de  ces 
signes  n’a  certainement  pas  fait  à  la  compression 
des  oreillettes  la  i)lace  (pi’il  faut  à  coup  sûr  lui 
accorder,  et  si  tous  les  auteurs  rappellent  les 
expériences  célèbres  de  François  Franck  et  I^agro- 
let,  ils  n’en  ont  peut-être  pas  toujours  aussi  clai¬ 
rement  apporté  la  traduction  clinique  c^ue  le  sens 
physiologique. 

Il  est  vrai  que  le  tableau  des  plaies  du  cceur  est 
habituellement  d’une  si  soudaine  et  si  pressante 
gra\’ité  cpie  l’analyse  minutieuse  des  signes  ne 
saurait  être  prolongée.  «  Notre  malade  avait  le 
cœur  perforé,  un  projectile  dans  le  ventricule 
droit,  le  péricarde  plein  de  sang  et  aucun  signe 
positif  ne  nous  renseignait  ;  mais  puisque  des 
désordres  aussi  sérieux  peuvent  ne  donner  lieu 
(ju’à  des  synqûchnes  obscurs,  le  doute  en  pareil  cas 
ne  devient-il  pas  lui- même  une  indication?  Ne 
verra-t-on  pas  là  un  argument  en  faveur  de  l’inter¬ 
vention,  dût-elle  demeurer  exploratrice?  »  (Mores- 
tin).  C’est  pour  ces  cas  obscurs  —  et  que  de  rap¬ 
porteurs  à  la  Société  de  chirurgie  en  ont  signalé  la 
frécpience  !  -  qu’il  convient  cependant  de  préférer 
à  l’exploration  chirurgicale  la  découverte  désignés 
de  (jnelque  précision. 

Les  médecins,  qui  ont  plus  que  les  chirurgiens  le 
loisir  d’étudier  les  manifestations  cliniques  de  la 
compression  du  cœ-ur,  ont-ils  mieux  vérifié  cette 
compression  auriculaire?  Ilfaut  bien  le  reconnaître. 
Si  l’on  se  reporte  à  la  thèse  de  Blechmann,  en  effet, 
011  y  voit  bien  décrits  :  la  cyanose  péricardique,  le 
signe  de  l’oreiller,  de  la  position  génu-pectorale 
(signe  des  attitudes  de  Hirtz),le  signe  des  jugu¬ 
laires  (Cyril  Ogle).  Des  malades  atteints  de  péri¬ 
cardite  à  gros  épanchement  ne  peuvent  en  effet 
calmer  leur  dyspnée  que  par  les  plus  singulières 
attitudes  :  l’enfant  s’endort,  courbé  en  avant,  les 
bras  reiffiés  sur  l’oreiller  placé  sur  ses  genoux  ;  un 
malade  de  Merklen  «  passait  tout  son  temps 
accroupi  à  genoux,  le  tronc  renversé  en  avant  et 
soutenu  par  les  coudes  ».  Rappelons  aussi  l’obser¬ 
vation  que  Deroide  a  publiée  en  1909  d’un  blessé 
«  dont  l’effort  continu  pour  se  tenir  couché  sur  le 
ventre  »  lui  parut  indiquer  la  plus  grave  compres¬ 
sion  auriculaire.  Quant  à  la  distension  des  jugu¬ 
laires,  elle  serait,  dans  les  péricardites  à  gros  épan¬ 
chement,  permanente,  immobile  et  sans  trace 
de  pouls  veineux. 

Chez  notre  blessé,  la  i)osition  assise  et  de  flexion 
du  tronc  en  avant  faisait  cesser  la  stase  dans  les 
jugulaires.  Il  en  sera  sans  doute  ainsi  pour  tout 
épanchement  libre  et  de  moyenne  importance  ; 
mais  il  est  aisé  de  comprendre  qü’en  cîis  de  très 
gros  épanchement  ou  d’épanchemenffqu’un  cloison¬ 
nement  immobilise  au-devant  des  oreillettes,  la 
distension  des  jugulaires  pourra  être  permanente. 
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A  PROPOS  DE  LA  RÉACTION 
DE  FIXATION 
TUBERCULEUSE 

te  Dr  Alfred  HANNS 

Chargé  de  cours  à  la  Faculté  de  médecine  de  vStrasbouig. 

J’ai  fait,  en  1909,  un  travail  (i)  sur  la  réaction 
de  fixation  dans  la  tuberculose,  qui,  à  la  suite  de 
ceux  de  Widal  et  I,e  Sourd,  de  Camus  et  Pagniez, 
de  Calmette,  Massol  et  Breton,  et  au  même 
moment  que  celui  de  Bezançon  et  de  Serbonnes, 
constituait  une  des  premières  études  de  cette 
réaction.  Je  m’éïais  servi,  comme  antigène,  de  la 
tuberculine-test  pour  ophtalmo-réaction  de 
Poulenc,  et  j’avais  trouvé,  sur  55  sujets  tuber¬ 
culeux,  61  p.  ïoo  de  réactions  positives,  et  sur  26 
non  tuberculeux,  27  p.  100,  Ces  chiffres  offraient 
une  concordance  assez  remarquable  avec  cetix 
que  j’avais  obtenus  en  réunissant  les  résultats  de 
toutes  les  réactions  de  fixation  tuberculeuses 
(au  nombre  de  150)  que  j’avais  pu  trouver 
jusqu’à  ce  moment-là  éparses  dans  la  littérature. 
Sur  106  tuberculeux  examinés  par  les  différents 
auteurs,  la  réaction  était  positive  dans  69  p.  100 
des  cas,  ët  sur  44  non  tuberculeux,  elle  l’était 
dans  20  p.  100  des  cas. 

Aujourd’hui,  les  pourcentages  obtenus  sont  bien 
différents  ;  presque  tous  les  tuberculeux,  tous 
même  d’après  certains  auteurs,  ont  des  réactions 
de  fixation  positives  et  presque  tous  les  non-tuber¬ 
culeux,  négatives.  Cette  différence  des  résultats 
s’explique  par  l’imperfection  des  techniques 
anciennes  (à  ce  moment-là,  la  réaction  de  Bordet- 
Wassermann  datait  de  quelques  années  à  peine) 
opposée  à  l’excellence  des  techniques  modernes  ; 
la  difficulté  de  l’interprétation  des.  anciennes 
réactions,  souvent  peu  nettes,  donnait  souvent 
des  résultats  erronés  ;  l’utilisation  pratique  en 
était  médiocre,  ce  qui  explique  qu’elle  ait  été 
si  peu  employée  à  ce  moment-là.  Mais  depuis  que 
les  procédés  de  sa  recherche  se  sont  perfectionnés 
parallèlement  à  ceux  de  sa  sœur,  la  réaction  de 
Bordet-Wassermann,  la  réaction  de  fixation  de 
la  tuberculose  s’est  beaucoup  répandue,  et  à 
l’heure  actuelle,  il  n’est  guère  de  bactériologiste 
ou  de  phtisiologue  qui  ne  l’ait  essayée. 

B’article  récent  d’Armand-Delille,  Hillemand  et 
Bestocquoy  (2)  met  au  point  la  question  et  il  me 

(i)  A.  Hanns,  Réaction  de  fixation  dans  la  tuberculose. 
Thèse  de  Nancy,  juillet  1909. 

fî)  Presse  médicale,  30  août  19*2. 


paraît  inutile  d’en  retracer  ici  les  péripéties. 
Actuellement,  on  peut  la  résumer  comme  ceci:  alors 
que  la  plupart  des  auteurs  obtiennent  des  résultats 
excellents,  proclament  hautement  la  valeur,  non 
seulement  théorique,  mais  pratique  de  la  réaction, 
la  considérant  comme  l’une  des  méthodes  les  plus 
sûres  du  '  diagnostic  de  la  tuberculose,  d’autres, 
comme  les  auteurs  de  l’article,  comme  Rist  et 
Ameuille,  Bezançon  et  Bergeron,  Réon  Bernard  et 
Valtis,  sont  bien  plus  réservés. 

Au  moment  où  parut  cet  article,  j’étais  préci¬ 
sément  en  train  depuis  quelque  temps  déjà  de 
refaire,  avec  une  technique  récente,  une  série  de 
réactions  de  fixation  tuberculeuses.  Ba  question 
n’avait  pas  cessé  de  m’intéresser  depuis  mes  pre¬ 
miers  essais,  et  je  suivais  avec  satisfaction  ses 
progrès,  me  réjouissant  de  l’extension  que  prenait 
la  réaction  dans  la  pratique,  d’a,utant  plus  que 
ma  thèse  était  l’un  des  premiers  travaux 
français  sur  le  sujet.  J’étais  un  peu  étonné  aussi, 
je  l’avoue,  des  résultats  remarquables  obtenus 
par  tous  les  chercheurs,  alors  que  la  réaction 
m’avait  laissé  le  souvenir  d’être  souvent  d’inter¬ 
prétation  difficile  et  douteuse  et  donnant  des 
pourcentages  assez  défavorables,  si  bien  que  j’au¬ 
rais  été  tout  disposé  autrefois  ,  à  souscrire  aux 
paroles  de  Rist,  d’après  lequel,  si  la  réaction  est 
intéressante  au  point  de  vue  scientifique,  «  sa 
valeur  diagnostique  est,  pour  parler  net,  nulle». 
Mais  les  perfectionnements  techniques,  l’emploi 
des  nouveaux  antigènes  m’expliquaient  facile¬ 
ment  ces  discordances  entre  les  résultats  anciens 
et  les  résultats  nouveaux.  Néanmoins,  je  désirais 
beaucoup,  depuis  longtemiDS,  constater  par  moi- 
même  les  heureux  résultats  de  la  réaction  de 
fixation  tuberculeuse  moderne  ;  j’entrepris  donc, 
pendant  les  mois  de  juillet,  août  et  septembre  1922, 
au  laboratoire  du  professeur  Borrel,  quelques 
réactions  avec  les  sangs  des  tuberculeux  que 
j’avais  sous  la  main  au  service  du  professeur 
B.  Bard.  J’emplojmi  la  technique  de  Calmette  et 
Massol,  avec  l’excellent  antigène  de  M.  Borrel, 
déjà  employé  par  MM.  Boëz  et  Borrel,  et  aj^ant 
fait  ses  preuves  entre  les  mains  de  ces  auteurs.  Je 
pus  profiter  des  sérums  hémolytiques,  complé¬ 
ments,  globules  de  mouton,  préparés  à  l’Institut 
du  professeur  Borrel  pour  les  réactions  de  Bordet- 
Wassermann,  ce  qui  facilita  mon  travail.  Je  ne 
donne  pas  ici  le  détail  des  résultats  que  j’ai 
signalés  ailleurs  (3),  et  qui  n’apportent  d’ailleurs 
rien  de  nouveau  au  débat,  après  les  travaux  de 
tant  d'autres  expérimentateurs.  Qu’il  me  sufiftse 

(3)  A.  Hanns,  I,a  réaction  de  fixation  dans  ,1a  tuberculose 
(,XVI*  Congrès  français  de  médecine,  12-14  octobre  1922). 
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de  dire  que  je  fus  dès  l’abord  (moi  qui  avais  encore 
le  souvenir  des  pénibles  manipulations  d’antan  et 
de  leurs  résultats  si  fréquemment  décevants) 
frappé  de  la  netteté,  de  la  facilité  de  lecture  des 
résultats  des  nouvelles  réactions,  et  plus  encore,  de 
leur  remarquable  concordance  avec  les  données  de 
la  clinique  ;  et  la  suite,  à  deux  ou  trois  exceptions 
près,  ne  fit  que  confirmer  cette  impression  de 
début.  Mes  conclusions  étaient  donc  résolument 
favorables,  et  confirmatrices  de  celles  des  auteurs 
tels  que  Rieux,  Merklen,  bortat- Jacob  etbanzen- 
berg,  Moser  et  Fried,  etc. 

Si  bien  que  je  puis  déclarer  nettement  :  à  mon 
avis,  la  réaction  de  fixation  constitue  réellement 
un  moyen  de  diagnostic  de  la  tuberculose  pulmo¬ 
naire  évolutive,  dont  la  valeur  est  certainement 
aussi  grande  que  celle  de  la  réaction  de  Bordet- 
Wassermann  dans  la  syphilis.  Car  si  la  réaction  de 
fixation  tuberculeuse  donne  parfois  des  renseigne¬ 
ments  faux,  il  ne  faut  pas  oublier  que  la  réaction 
de  Bordet-Wassermann  en  donne  tout  autant  ; 
seulement  les  résultats  discordants  de  cette  der¬ 
nière  sont  plus  difficilement  contrôlables,  puisqu’il 
n’existe  aucun  autre  moyen  de  s’assurer  de  la 
réalité  d'une  syphilis  latente  que  même  l’autopsie 
ne  peut  la  plupart  du  temps  révéler,  et  ils  passent 
plus  souvent  inaperçus  ;  tandis  que  dans  la  tuber¬ 
culose,  les  symptômes  cliniques,  la  température, 
l’état  général,  et,  par-dessus  tout,  l’examen  radio¬ 
logique  permettent  au  contraire  un  contrôle 
facile  de  la  réaction 

C’est  même  la  multiplicité  de  ces  ressources 
d’investigations  cliniques  et  de  laboratoire  dans 
cette  affection,  qui  rend  la  réaction  de  fixation, 
comme  ses  congénères  en  sérologie  ou  en  biologie, 
la  cuti-réaction  et  la  réaction  d’agglutination 
tuberculeuses,  d’intérêt  relativement  restreint.  A 
quoi  bon  se  donner  le  mal  d’une  recherche  com¬ 
pliquée  et  aléatoire,  quand  une  plaque  radiogra¬ 
phique  décèle  une  lésion  jusque  dans  ses  plus 
petits  détails?  Aussi,  je  ne  crois  pas  que  jamais  on 
se  basera,  comme  veulent  le  croire  Armand-Delille 
et  ses  collaborateurs,  sur  une  séro-réaction  posi¬ 
tive  ou  négative  pour  poser  les  indications  thé¬ 
rapeutiques  d’un  cas  de  tuberculose,  pour  réformer 
des  sujets  suspects,  ou  pour  organiser  la  lutte 
antituberculeuse,  ni  même,  dans  l’état  actuel  des 
choses,  pour  éliminer  ou  affimjer  un  diagnostic 
d’appendicite  chronique,  d’infection  utéro- 
annexielle,  de  dilatation  bronchique  !  ha  grande 
cause  de  succès  de  la  réaction  de  Bordet-Wasser¬ 
mann,  malgré  son  infidélité,  c’est  précisément 
qu’elle  est,  la  plupart  du  temps,  le  seul  symptôme 
général  (j’emploie  à  dessein  le  mot  de  symptôme) 
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d’une  syphilis  no  se  manifestant  par  ailleurs  que 
par  des  lésions  dont  la  nature  est  douteuse.  Pour  la 
tuberculose,  encore  une  fois,  le  problème  ne  se 
pose  jamais  de  là  même  façon.  Aussi  peut-on 
dire,  avec  certitude,  que  jamais  la  réaction  de 
fixation  tuberculeuse  ne  tombera  dans  le  domaine 
des  réactions  d’emploi  courant.  I,a  seule  utilisa¬ 
tion  réellement  pratique  qu’elle  pourrait  avoir 
serait  de  renseigner  sur  la  nature  évolutive  ou  non 
d’un  processus  tuberculeux  déjà  dûment  dia¬ 
gnostiqué.  Or  il  semble  bien  —  c’est  la  conclusion 
de  nombreux  auteurs  —  qu’elle  soit  capable  de  le 
faire.  Mais  ce  n’est  encore  là  qu’une  présomption, 
et  pour  qu’on  arrivât  à  être  certain  dix  fait,  il 
faudrait  que  la  réaction  de  fixation  tuberculeuse 
fût  expérimentée  sur  une  large  échelle,  sur  une  - 
aussi  large  échelle  que  l’a  été,  depuis  dix  ans, 
la  réaction  de  Bordet-Wassermann.  Il  faudrait 
qu’elle  sortît  du  terrain  du  laboratoire  ou  des 
services  des  spécialistes,  pour  tomber  dans  le 
domaine  médical  public. 

Pour  apprécier  la  valeur  d’une  réaction  de  labo¬ 
ratoire,  comme  d’aiUeursaussicelled’uiiethérapeu- 
tique  nouvelle,  le  grand  public  des  médecins  pra¬ 
ticiens  est  en  effet  le  seul  dont  le  jugement  puisse 
compter.  Une  thérapeutique  qui  demeure  plus 
longtemps  que  la  durée  d’une  saison,  une  réaction 
de  laboratoire  qui  s’installe  définitivement,  est 
une  thérapeutique  efficace,  est  une  réaction 
exacte.  Tant  qu’une  réaction  est  discutée  par  des 
savants,  on  ne  peut  s’en  faire  une  opinion.  Ta 
réaction  de  Bordet-Wassermann  a  été,  il  y  a 
quinze  ans,  si  énergiquement  battue  en  brèche 
par  presque  tous  les  syphiligraphes,  qu’aucun 
médecin  n’osait  presque  plus  y  ajouter  foi  ;  mais, 
comme  le  public  la  réclamait,  on  continua  à 
l’utiliser  quand  même,  et  elle  demeura,  malgré  ses 
imperfections,  prouvant  ainsi  sa  valeur  mieux 
que  par  toutes  les  expériences  de  laboratoire  et 
toutes  les  discussions  de  savants. 

Malheureusement,  ce  grand  contrôle  de  l’usage 
quotidien  manquera  toujours  à  la  réaction  de 
fixation  tuberculeuse,  quel  que  soit  son  intérêt 
théorique  ;  on  ne  sera  pas  obligé  de  s’adresser  à 
elle  faute  d’autre  moyen  ;  d’où  son  peu  de  chance 
de  vitalité  et  l’incertitude  dans  laquelle  nous  reste¬ 
rons  probablement  toujours  sur  sa  signification. 

En  plus  de  cela,  il  y  a,  dans  la  base  théorique  de 
la  réaction,  une  faiblesse  fondamentale.  Ba 
réaction  de  fixation  part  d’une  erreur,  et  l’on  va 
comprendre  pourquoi.  Ba  réaction  de  Bordet- 
Wassermann,  on  le  sait  maintenant,  n’est  pas 
due  à  une  combinaison  antigène-anticorps  ;  la 
fixation  du  complément  s’y  fait  grâce  à  des  modi  - 
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fications  spéciales  du  sérum  sous  l’influence  de 
l’infection  syphilitique  ;  sa  valeur  spécifique  repose 
uniquement  sur  le  fait  que  la  syphilis  est  à  peu  près 
la  seule  infection  chronique  qui  détermine  ces 
modifications  sériques.  Or  la  réaction  de  fixation 
tuberculeuse,  copiée  sur  la  réaction  de  Bordet- 
Wassermann,  se  prétend  spécifique,  puisqu’elle 
use  d’un  antigène  spécifique,  et  se  fonde  sur 
l'union  de  cet  antigène  avec  un  anticorps.  Est-il 
vraisemblable  que  deux  actions,  identiques  dans 
leur  marche  et  dans  tous  leurs  détails,  soient 
aussi  opposées  dans  leur  essence?  Ou  si,  au  con  ¬ 
traire,  on  admet  que  la  réaction  de  fixation  tuber¬ 
culeuse  soit  due,  elle  aussi,  à  une  modification 
physico-chimique,  «  colloïdo-chimique  »,  comme 
l’on  dit  maintenant,  du  sérum  des  tuberculeux, 
comment  expliquer  que  cette  modification  soit 
différente  de  celle  du  sérum  syphilitique  et  rende 
le  sérum  tuberculeux  apte  à  fixer  uniquement  les 
antigènes  tuberculeux?  Ee  sérum  tuberculeux» 
dans  ce  cas,  devrait  donner  la  réaction  de  Bordet- 
Wassermann  avec  l’extrait  de  cœur  de  veau,  et  le 
sérum  syphilitique,  la  réaction  de  fixation  avec  les 
antigènes  tuberculeux  ! 

Eh  bien,  malgré  cette  contradiction  initiale,  je 
crois  réellement  qu’il  y  a  quelque  chose  derrière  cette 
réaction.  Ees  résultats,  si  nets,  que  j’ai  obtenus, 
ceux  des  nombreux  chercheurs  dont  la  compé¬ 
tence  est  reconnue,  me  le  font  affirmer.  Ea  réaction 
de  fixation  est  une  façade  derrière  laquelle  se  pro¬ 
duit  un  phénomène  biologique  inconnu,  qui  n’a 
peut-être  aucune  analogie  avec  celui  de  la  réac¬ 
tion  de  Bordet-Wassermann  (que  nous  ne  connais¬ 
sons  guère  mieux  d’ailleurs).  C’est  ce  phénomène- 
là  qu’il  faudrait  pouvoir  mettre  en  lumière, 
isoler.  C’est  pourquoi,  à  mon  avis,  la  réaction  de 
fixation  tuberculeuse  ne  doit  pas  être  envisagée 
actuellement  dans  ses  applications  au  diagnostic  ; 
on  doit  chercher  à  approfondir  sa  nature  jusqu’à 
ce  qu’on  soit  arrivé  à  en  «  extraire  »  une  autre 
réaction.  De  cette  façon  seulement  on  pourra  être 
fixé  sur  la  nature  réelle  de  ce  phénomène  encore 
si  obscur  ;  car  il  ne  faut  pas  espérer  arriver  à  des 
conclusions  fermes  au  sujet  de  sa  valeur  par  les 
moyens  qui  ont  réussi  à  la  réaction  de  Bordet- 
Wassermann 
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le  D'  J.  COLOMBE  et  le  D'  D.  FOULKES 

Ee  rôle  pathogène  de  l’entérocoque  semble, 
d’après  les  observations  publiées  depuis  l’étude 
bactériologique  de  Thiercelin,  à  la  fois  étendu  et 
polymorphe.  Protéiforme  dans  ses  caractères 
microscopiques,  l’entérocoque  le  reste  dans  ses 
manifestations  pathologiques.  On  l’a  rencontré 
dans  diverses  infections  localisées  :  entérites  chez 
l’enfant  et  chez  l’adulte,  péritonites,  broncho¬ 
pneumonies,  pleurésies  purulentes,  méningites,  et 
dans  plusieurs  cas  de  septicémie  ;  on  l’a  observé  à 
l’état  pur  dans  le  sang  ou  à  titre  d’agent  d’infec¬ 
tion  secondaire.  Dans  l’observation  suivante, 
l’entérocoque  et  le  bacille  d’Eberth  ont  été  isolés 
du  sang,  mais  les  deux  septicémies  ont  évolué 
successivement,  imprimant  chacune  au  syndrome 
clinique  et  humoral  des  caractères  particuliers. 

D...,  dix-neuf  ans,  se  plaint,  le  13  juin  1922,  de 
douleurs  abdominales  et  de  céphalée  légère  qui  durent 
depuis  quelques  jours.  Sa  température  était,  la  veille,  de 
380.5  ;  elle  est,  le  13  juin  au  soir,  de  390.5. 

On  note  dans  les  antécédents  une  rougeole  et  rme 
coqueluche  dans  l’enfance,  des  douleurs  abdominales 
fréquentes  depuis  plusieurs  mois,  une  crise  appendicu¬ 
laire  subaiguë  en  octobre  1921  h  la  suite  de  laquelle  la 
malade  a  été  opérée  (novembre  1921). 

E’examen  ne  révèle,  le  13  juin,  qu’une  température 
élevée  ;  les  selles  sont  régulières  ;  il  n’y  a  ni  vomissements, 
ni  épistaxis,  ni  splénomégalie,  ni  signes  pulmonaires. 

Du  14  au  21  juin,  la  température  descend  lentement 
à  380.  Aucun  symptôme  nouveau  n’apparaît  :  le  pouls 
varie  de  100  à  80  ;  la  tension  artérielle  (Pachon)  est,  le 
17  juin,  de  12-6,5  :  la-  rate  n’est  pas  percutable. 

Des  jours  suivants,  la  température  s’élève  de  nouveau  et 
va  osciller,  du  22  au  30  juin,  autour  de  40»  ;  le  pouls  varie 
de  92  à  124.  Les  symptômes,  pendant  cette  période, 
consistent  en  céphalée  légère,  surtout  vespérale,  douleurs 
abdominales  intermittentes,  mr  vomissement,  le  24,  après 
ingestion  de  lait  ;  on  n’observe  ni  épistaxis,  ni  diarrhée, 
ni  taches  rosées,  ni  signes  pulmonaires.  La  rate,  percutable 
sur  une  étendue  de  5  centimètres  le  26  juin,  diminue 
.  ensuite  de  volume.  Le  cœur  présente  un  léger  bruit  de 
galop,  en  même  temps  que  le  pouls  devient  plus  fréquent. 
Le  diagnostic  de  cet  état  infectieux  reste  eu  suspens  ; 
aussi  décidons-nous,  avec  notre  confrère  le  D'  Sur¬ 
touques,  appelé  en  consultation,  de  pratiquer  une  hémo¬ 
culture. 

Un  sérodiagnostic,  le  21  juin,  a  été  négatif  pour 
l’Eberth  et  les  paratyphiques  A  et  B.  Nouveau  séro¬ 
diagnostic  le  26  juin,  négatif  pour  l’Éberth  et  les  para¬ 
typhiques.  Hémoculture  ce  même  jour  ;  entérocoque  en 
culture  pure. 

A  partir  du  30  juin,  nouvelle  chutejthermique  en  lysis. 
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jusqu’au  5  juillet.  I,e  pouls  reste  instable  entre  92  et  i  iii  ; 
les  douleurs  abdominales  sont  plus  intenses,  la  constipa¬ 
tion  est  assez  opiniâtre,  le  ventre  légèrement  ballonné  ; 
deux  nouveaux  vomissements  se  produisent  le  i«'  juillet  ; 
la  tension  artérielle  est,  le  5  juillet,  de  13-6. 

Pendant  ces  trois  semaines  de  fièvre,  la  malade  n’a  pré¬ 
senté  à  aucun  moment  la  moindre  prostration  ni  le 
moindre  délire,  I^a  langue  est  humide  et  légèrement 
saburrale. 


peu  sourds  et  par  l’évolution  de  nombreux  abcè.s  sous- 
cutanés  dus  au  décubitus  prolongé. 

Ün  quatrième  -  sérodiagnostic  (3  août)  c.st  positif 
au  i/ioo  pourrÉberth, 

Examens  de  laboratoire.  —  21  juin":  Sérodiagnostic. 
Les  recherches  d’agglutination  ont  été  pratiquées  avec  une 
émulsion  en  eau  physiologique  à  g  p.  1000  de  culture  su 
gélose,  de  vingt-quatre  heures,  de  bacilles  d’Éberth,  ainsi 


Courbes  de  notre  malade. 


Letraitementa  consistéen  bains  à  36®,  benzonaphtol  et 
urotropine  au  début,  puis  adrénaline,  spartéine  et  électrar- 
gol  intramu,sculaire;le27juin,dan.srattente  de  laréponse 
du  laboratoire,  abcès  de  fixation  qui,  incisé  le  2  juillet,  a 
donné  une  quantité  assez  abondante  de  pus  .stérile.  I,e 
6  juillet,  la  température  s’élevant  de  nouveau  au-dessus 
de  39®,  on  pratique  une  première  injection  d’un  .stock- 
vaccin  entérococcique  ;  malgré  la  continuation  de  ces 
injections  (cinq  du  6  au  ii  juillet),  la  température  s’élève 
autour  de  ^o®,  où  elle  .se  maintiendra  en  plateau. 

Le  tableau  clinique  a,  d’ailleurs,  notablement  changé. 
A  l’état  de  calme  et  de  bien-être  de  la  première  phase 
fébrile  a  .succédé  une  prostration  qui  s’accentue,  entre¬ 
coupée  de  délire  '  nocturne  avec  agitation  ;  des  taches 
rosées  nombreuses  apparaissent  sur  le  thorax  et  l’abdo¬ 
men  ;  les  douleurs  abdominales  ont  cessé  et  la  con.stipa- 
tion  fait  place  à  une  évacuation  intestinale  abondante, 
puis  ù  une  diarrhée  jaune  ;  la  rate  est  percutable  sur  une 
étendue  de  plusieurs  travers  de  doigt.  Des  râles  pulmo¬ 
naires,  sibilants  et  sous-crépitants,  nombreux,  s’entendent 
aux  bases.  Les  bruits  du  cœur,  surtout  le  premier,  sont 
sourds,  avec  tendance  au  rythme  fictal  ;  le  pouls  oscille 
aux  environs  de  120.  La  langue  est  tremblante  et  sèche,  les 
lèvres  sont  fuligineuses.  I/urine  contient  un  peu  d'albu¬ 
mine.  Pendant  longtemps,  on  constate  enfin  une  raideur 
rachidienne  accusée. 

Un  troisième  sérodiaguo.stic  et  une  seconde  hémocul¬ 
ture  sont  pratiqués  le  14  juillet  :  le  sérodiagnostic  est 
négatif  pour  l’iSberth  et  les  paratyphiques  ;  dans  l’hémo¬ 
culture,  on  ne  trouve  plus  d’entérocoque,  mais  un  bacille 
mobile  à  Gram  négatif  dont  une  contamination  acciden¬ 
telle  n’a  pas  permis  l’identification  complète. 

La  balnéothérapie  a  été  reprise,  avec  adrénaline  et  toni¬ 
cardiaques. 

La  chute  thermique  s’ébauche  enfin  le  ig  juillet. 
Mais  la  température  n’atteindra  le  chiffre  normal  que  vers 
le  10  août,  cette  longue  période  étant  caractérisée  pqr  la 
persistance  d’une  tachycardie  avec  bruits  du  cœur  un 


que  de  para  A  et  dé  para  B  :'les[essais  ont  été  faits  au  l/io, 
au  1/25,  au  i/.'jo.  Dans  les  trois  cas,  réaction  absolument 
négative,  aucune  agglutination  ne  se  manifestant  même 
après  six  heures  de  contact,  les  examens  microscopiques 
entre  lame  et  lamelle  étant  faits  tous  les  quarts  d’heure. 

26  juin;  deuxième  sérodiaguo.stic, négatif  pour  l’fîberth 
et  les  deux  paratyphiques. 

Hémoculture  :  10  centimètres  cubes  de  sang  prélevés 
aseptiqueinent  par  ponction  veineuse  avec  une  seringue 
stérilisée  et  immédiatement  ensemencés  dans  250  centi¬ 
mètres  cubes  de  bouillon  spécial  fourni  par  les  laboratoire  ■, 
Brimeau,  sont  placés  ù  l’étuve  à  38". 

Le  premier  jour,  trouble  léger  du  milieu  ;  mais  l’exaineu 
.eritre  lame  et  lamelle  et  après  coloration  ne  décèle  pas  de 
microbes.  Le  second  jour,  le  liquide  paraît  s’éclaircir 
un  peu  avec  dépôt  de  sang  dans  le  fond  du  bouillon. 

Le  27  au  soir,  le  liquide  ensemencé  est  repiqué  s\ir 
gélose-ascite,  mais  rien  ne  pousse.  I,e  flacon  de  bouillon  est 
alors  agité  par  un  mouvement  circulaire,  le  dépôt  est  ainsi 
réparti  dans  tout  le  liquide,  et  on  replace  ù  l’étuve. 

Le  28,  le  bouillon  est  troublé  et  on  y  constate  la  pré¬ 
sence  d'un  diplocoqu’e  dont  les  grains  sont  inégaux,  dis- 
posés  en  angle  plus  ou  moins  ouvert,  le  plus  souvent  en 
besace. 

On  repique  le  2g  au  soir  sur  gélose-ascite  :  le  30  juin  au 
matin,  la  culture  a  poussé  et  donné  une  grande  quantité 
de  petites  colonies  transparentes  qui,  par  la  suite,  blânchi- 
ront.  Ces  colonies  sont  constituées  par  un  diplocoque  à 
Gram  positif,  très  polymorphe,  à  grains  inégaux,  souvent 
en  accent  circonflexe  ou  en  besace,  qui  paraît  être  mor¬ 
phologiquement  un  entérocoque.  Le  30  au  soir,  on 
repique  le  diplocoque  sur  les  milieux  suivants  : 

Bouillon  peptoné  :  trouble  en  vingt-quatre  heures,  puis 
s’éclaircit,  donnant  un  dépôt  cohérent  qui  s’élève  d’une 
pièce  dans  le  milieu  par  agitation. 

lîau  peptonée  :  mêmes  caractères  des  cultures. 

Gélose  nutritive  ;  colonies  très  petites  avec  culture 
maigre. 
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(îélaüne  ;  culture  abondante  ;  colonies  très  petites, 
ressemblant  à  celles  du  streptocoque.  Iviquéf action  après 
(juatorze  jours. 

Gélose  glucoséc  tournesolée  :  rougit  au  niveau  des 
cultures. 

Tvait  tournesolé  ;  rougit  ;  coagulation  partielle. 

Petit-lait  tournesolé  ;  caméléonage  très  net  en  six  jours. 

Ces  caractères  confirment  le  diagnostic  bactériologique 
(l’entérocoque. 

2  juillet  :  Pus  d’abcès  de  fixation  :  recherche  de  microbes 
négative. 

iq  juillet  :  Deuxième  hémoculture  en  bouillon  et  en 
bile.  Sur  bile,  on  obtient  un  bacille  à  Gram  négatif,  qu’il 
n’e.st  pas  possible  d’isoler,  eu  raison  d’une  contamination 
accidentelle  de  la  culture.  Pas  d’entérocoque  visible. 

'  Troisième  séroréaction  de  tt’idal  ;  négative  pour 
l’I'lberth  et  les  deux  paratyphiques. 

3  août  :  Quatrième  sérodiagnostic  :  agglutination 
positive  pour  le  bacille  d’ivberth  au  i/ioo,  complètement 
négative  pour  les  paratyphiques. 

I/aspect  de  la  courbe  therniitiue  de  ceti  e  malade 
simule,  au  premier  abord,  celui  d’uue  dolliiéiiên- 
térie  avec  longue  rechute.  Cependant  l’ascension 
trop  brusque,  l’ébauche  de  descente  qui  se  cons¬ 
tate  dès  les  premiers  jours  et  que  suit  toutàcouj) 
une  réascension  importante,  les  oscillations  assez 
amples  de  la  phase  aiguë  ne  cadrent  pas  avec  la 
forme  habituelle  de  la  courbe  typhique  ;  la  pre¬ 
mière  partie  de  la  courbe  contraste  avec  la  seconde 
qui  réalise,  elle,  véritablement  le  plateau  avec  sa 
lysis  normale. 

Les  examens  de  laboratoire  montrent  d’tdlleurs 
(lu’il  s’agit  de  deux  infections  différentes  et  succes¬ 
sives  ;  septicémie  à  entérocoques,  puis  fièvre 
typhoïde.  Le  sérodiagnostic  renouvelé  quatre  fois 
ne  devient  positif  pour  l’Êberth  qu’à  la  fin  du 
second  cycle  thermique  ;  l’hémoculture  donne,  à 
l’acmé  de  la  première  phrase,  de  l’entérocoque 
pur  que  la  même  recherche  ne  décèle  plus  au 
cours  de  la  seconde. 

1. —  Les  septicémies  à  entérocoques  sont  actuel¬ 
lement  bien  connues.  On  eu  a  décrit  une  forme  à 
fièvre  intermittente  et  une  forme  à  température 
continue;  c’est  à  cette  dernière  variété  qu’appar¬ 
tiennent  la  plupart  des  observations. 

Aucun  caractère  clinique  ne  les  différencie,  et 
l’on  ne  saurait  ébaucher  à  leur  égard  une  descrip¬ 
tion  symptomatique  de  quelque  précision,  comme 
on  a  pu  le  faire  pour  les  septicémies  à  tétragènes  ou 
à  pneumobacilles.  Seule  l’hémoculture  en  permet 
le  diagnostic.  Il  est  cejjendant  habituel  d’y  ren¬ 
contrer  quekiues  synqrtômes  présentés  par  notre 
malade  :  douleurs  abdominales,  constipation,  léger 
ballonnement  du  ventre,  augmentation  de  volume 
de  la  rate,  céphalée,  absence  de  signes  pidmo- 
naires  ;  l’hyjjotension  artérielle,  qui  existait  dans 


notre  cas,  a  été  signalée  également  par  Monziols  et 
Colliguon  (i). 

Dans  quelques  cas,  comme  celui  de  Langeron  (2) , 
l’aspect  clinique  de  l’infection  est  beaucoup  plus 
sévère  et  rappelle,  par  la  prostration,  le  délire,  la 
diarrhée,  la  bronchite  disséminée,  l’albuminurie, 
celui  de  la  dothiéneutérie.  Notre  malade  a,  au 
contraire,  présenté  pendant  cette  période  d’entéro- 
coccémie  pure  une  symptomatologie  très  atténuée, 
qui  rapproche  notre  observation  de  celle  de  Solo- 
mon  et  Alchek  (j)  et  qui  a  contrasté  avec  l’évolu¬ 
tion  grave  de  son  infection  typhoïde. 

Au  point  de  vue  bactériologique,  l’entérocoque 
isolé  du  sang  a  offert,  dans  sa  morphologie  et  ses 
cultures,  les  caractères  habituels  :  l’aspect  en 
besace  et  le  polyniori)hisnie  des  éléments  isolés 
ont  été  très  nets  ;  il  s’est  développé  facilement 
sur  gélatine  et  a  provoqué  la  coagulation  du  lait 
tournesolé  avec  virage  au  rouge  et  le  caméléonage 
du  petit-lait  tournesolé. 

Il  est'  permis  de  penser  que  l’infection  entéro- 
coccique  était  assez  ancienne  chez  notre  malade  et 
(jne  les  troubles  intestinaux  et  l’appendicite  en 
ont  ])eut-être  constitué  des  manifestations  anté¬ 
rieures. 

Nous  avons  eu  recours,  pour  le  traitement  de 
cette  entérococcémie,  à  l’abcès  de  fixation  et  à 
la  vaccinothérapie.  I/abcès  de  fixation  parut  avoir 
sur  le  développement  de  cette  septicémie  une  heu¬ 
reuse  influence,  en  amorçant  la  chute  thermique, 
influence  passagère  et  vite  neutralisée  par  l’inva¬ 
sion  de  la  fièvre  typhoïde.  Celle-ci  explique  l’échec 
total  des  injections  de  vaccin  qui  avaient  donné 
dans  plusieurs  observations  (vSolomon  et  Alchek, 
Langeron,  llonziols  et  Collignon)  un  excellent 
résultat. 

II.  —  L’association  de  la  fièvre  typhoïde  et 
d’autres  septicémies  est  assez  rare.  Si  l’on  connaît 
depuis  longtemps  la  coexistence  de  l’infection 
éberthienne  avec  le  paludisme,  le  choléra,  la  gra- 
nulie,  les  fièvres  éruptives,  l’infection  puerpérale, 
on  a  signalé  plus  récenuiient  la  combinaison  de 
la  dothiénentérie  avec  les  paraty-phoïdes,  sur¬ 
tout  la  para  B,  avec  la  spirochétose  ictérigène 
(('larnier  et  Reilly),  avec  la  septicémie  à  tétragène.'; 
(Laignel-Lavastine  et  Baufle). 

Notre  observation,  où  l'entérocoque,  déjà 
connu  comme  agent  d’infection  secondaire,  se  pré¬ 
sente  comme  agent  d’infection  sanguine  autonome, 
constitue  un  cas  nouveau  de  ces  associations 

(1)  Bull,  et  mém.  de  la  Suc.  mêd.  des  hôf.  de  Paris',  24  juin 
I()20,  1).  883. 

(2)  Ibid.,  24janv.  i(H8.  !>•  4.5- 

(3)  Ibid.,  1  mais  i(ji8,  p.  231. 
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possibles.  Tantôt  les  deux  septicémies  ont  une 
évolution  simultanée,  tantôt  elles  se  succèdent  sans 
intervalle  apyrétique,  de  sorte  que  la  courbe 
thermique  ressemble  à  celle  d’une  dothiénentérie 
avec  rechute. 

Il  est  fort  probable  que  ces  septicémies  succes¬ 
sives  ne  sont  pas  sans  exercer  l’une  sur  l’autre, 
à  défaut  d’influence  symptomatologique  bien 
nette,  un  déterminisme  étiologique  capital  ;  la 
première  infection,  créant  pour  la  seconde  un  ter¬ 
rain  favorable,  en  permet  ou  en  hâte  sans  doute 
l’éclosion.  Ainsi  nous  paraît  avoir  agi  l’entérococ- 
cémie  sur  l’infection  typhoïde  de  notre  malade. 
Malgré  l’absence  de  toute  cause  de  contamination 
éberthienne  depuis  le  début  de  sa  maladie,  les 
symptômes  de  dothiénentérie  n’ont  apparu  chez 
elle  que  plus  de  trois  semaines  après  cette  époque, 
et  les  réactions  biologiques  n’en  sont  devenues 
positives  que  plus  tard  encore.  Ce  délai  dépasse 
quelque  peu  le  temps  d’incubation  classique  d’une 
fièvre  typhoïde  ;  mais  des  observations  comme 
celle  d’Apert  (i)  montrent  la  longue  durée  pos¬ 
sible  de  cette  période  et  l’on  sait  que  certains 
sujets  gardent  dans  leur  intestin  ou  leurs  tissus 
des  germes  typhiques  qui  se  développent  mal 
jusqu’à  l'arrivée  d’une  circonstance  favorable 
(Chantemesse) .  Ta  septicémie  à  entérocoques  a 
sans  doute  joué  ce  rôle  chez  notre  malade. 


LARYNGITE  TUBERCULEUSE 
A  FORME  LOCALISÉE 
DE  CORDITE  SUPÉRIEURE  GAUCHE 
TRACHÉO-FISTULISATION 
DESTRUCTION  AU 
GALVANOCAUTÊRE 

OUÊKISON  DEPUIS  DEUX  ANS 

le  D'  âedrgâs  ROSENTHAL 

Si  nous  voulons  sortir  des  incertitudes  de  la 
thérapeutique  de  la  laiymgite  tuberculeuse,  il 
faut  que  nous  cessions  de  parler  de  la  laryngite 
tuberculeuse  comme  d’une  entité  pathologique 
et  que  nous  en  fassions  le  démembrement  au  point 
de  vue  de  la  clinique  thérapeutique,  'l'ant  que 
les  formes  diffuses,  les  formes  vestibulaires,  les 
formes  glottiques  seront  réunies  à  l’infiltration 
ulcéro-végétante  interaryténoïdienne,  aux  épi¬ 
glottites  bacillaires,  etc.,  aucun  progrès  théra¬ 
peutique  n’est  possible,  car  seule  une  thérapeu- 
(i)  Citée  jxir  Chantkmessi;,  1(1  ïraité  de  médecine  de  Bou¬ 
chard  et  BrmsaUD,  2'  édit.,  i8yy,  p.  yg. 
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tique  spécifique  puissante  pourrait  s’adapter  aux 
lésions  multiples  et  si  différentes  de  la  localisa¬ 
tion  du  bacille  de  Koch  sur  le  larynx.  Hspérons 
que  cette  thérapeutique  spécifique  est  prochaine  ; 
car,  ce  jour-là,  nous  pourrons  à  nouveau  parler  de 
laryngite  bacillaire  comme  nous  parlons  de 
laryngite  à  bacille  de  Loffler  depuis  les  travaux  de 
Roux.  A  l'oeuvre  de  synthèse  si  utile  qui  a  clas¬ 
sifié  les  maladies  étiologiquement,  il  faut  faire 
succéder  un  démembrement  basé  sur  les  pos- 
.sibilités  thérapeutiques.  Nous  devons  donc  faire 
concorder  thérapeutique  et  formes  cliniciues,  en 
enregistrant  les  nombreux  insuccès  et  les  défail¬ 
lances  des  méthodes  actuelles  comme  en  publiant 
les  cas  qui  furent  heureux  parce  qu’ils  pouvaient 
déjà  relever  de  techniques  rigoureuses  et  consti¬ 
tuées. 

Nous  avons  eu  l’occasion  de  revoir  récemment 
une  de  nos  malades,  qui  e.st  actuellement  guérie 
depuis  plus  de  deux  ans  d’une  lésion  bacillaire 
laryngée  survenue  au  décours  d’une  infiltration 
bacillaire  du  sommet  droit  en  voie  de  guérison 
au  moment  même  où  la  lésion  lar3'ngée  se  mani¬ 
festait.  Tes  crachats  avaient  été  bacillifères  ;  la 
réaction-  de  Bordet-Wassermann  était  négative  ; 
plusieurs  laryngologues  avaient  conclu  au  retour 
à  la  cure  d’air,  et  à  l’inutilité  d’un  traitement 
local. 

Cei^endant  le  problème  pouvait  être  sérié  : 

J...  présentait  en  effet,  au  point  de  vue 
clini(iue,  un  mouvement  fébrile  irrégulier,  de  la 
matité  avec  inspiration  bronchi(]ue  au  sommet 
droit,  de  l’aphonie  presque  complète,  une  toux 
rebelle,  et, au  laryngoscope, une  infiltration  ulcéro- 
végétante  de  la  corde  vocale  supérieure  gauche  en 
sa  partie  médiane,  lésion  n’atteignant  pas  en 
avant  la  ligne  médiane  et  re.spectant  en  arrière 
la  région  aryténoïdienne.  Autant  (ptil  était  pos¬ 
sible  d’en  juger,  le  ventricule  était  indemne  ; 
la  lésion  ménageait  le  repli  ary-épiglottique.  Mais 
la  malade  était  à  tout  instant  prise  de  quintes 
de  toux  inquiétantes  en  raison  de  phénomènes 
spasmodiciues  consécutifs. 

Te  problème  était  donc  posé  ainsi  ;  il  fallait 
détruire  cette  lésion  localisée  et  facilement  des¬ 
tructible  au  galvanocautère  ;  mais  il  fallait  à 
tout  prix  éviter  le  spasme  de  la  glotte  qui  ne  man¬ 
querait  pas  de  se  produire  à  toute  manipulation. 

D’où  la  conduite  suivante  : 

Ta  trachéotomie  aurait  été  mutilante  et  cachec- 
tisante;  mais,  grâce  à  notre  canule  de  trachéo¬ 
fistulisation  qui  a  le  diamètre  00  de  la  canule 
d’enfant  et  la  longueur  d’une  canule  d’adulte, 
nous  pouvons  réaliser  une  trachéotomie  en  minia¬ 
ture,  selon  notre  expression  souvent  adoptée  dans 
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les  analyses  de  nos  recherches.  Cette  trachéotomie 
en  miniature  fut  exécutée  dans  un  premier  temps, 
par  ponction  sous-cricoïdienne  de  la  trachée.  Il 
nous  paraît  toujours  préférable  de  respecter  la 
région  intercrico-thyroïdienne,  quand  la  clinique 
le  permet.  Un  suintement  sanguin  ne  nous  permit 
pas  ce  jour-là  de  passer  au  deuxième  temps  de 
l’intervention.  Nous  avons  profité  de  ce  retard 
pour  pratiquer  la  désinfection  de  la  trachée  par 
des  instillations  goutte  à  goutte  d’huile  gomé- 
nolée  selon  notre  technique  du  goutte  à  goutte 
simple  et  avec  trachéo-fistulisation  prolongée  (i). 

Après  une  semaine  de  traitement  médical, 
nous  anesthésions  soigneusement  le  larynx  avec 
des  attouchements  et  badigeonnages  à  la  cocaïne 
en  solution  à  i  p.  50,  puis  à  i  p.  20,  enfin  à  i  p.  10, 
et  nous  détruisions  la  lésion  au  galvanocautère 
rouge  sombre  {comme  nous  aurions  détruit  un 
furoncle),  enfoncé  profondément  dans  la  lésion 
selon  la  technique  Mermod-Lubet-Barhon. 

Aucune  réaction  ne  se  produisit,  car,  selon  l’en¬ 
seignement  des  deux  maîtres  de  la  galvanocauté¬ 
risation  du  larynx,  ce  sont  les  cautérisations 
légères  qui  sont  spasmogènes. 

Dix  jours  après,  la  malade  quittait  la  maison 
de  santé,  n’ayant  plus  de  canule  depuis  quarante- 
huit  heures.  Da  guérison  se  maintient  depuis  deux 
ans  ;  actuellement,  les  traces  de  la  destiuction 
ignée  ne  sont  plus  perceptibles,  —  phénomène 
déjà  signalé  par  plusieurs  auteurs.  Ce  fut  évidem¬ 
ment  un  cas  favorable,  encore  qu’il  parût,  à  cause 
de  la  tendance  spasmodique,  échapper  à  la  théra¬ 
peutique  ;  il  y  aurait  échappé  sans  notre  trachéo¬ 
fistulisation.  Seule  son  application  temporaire 
de  sécurité  a  permis  la  galvanocautérisation 
complète  nécessaire  et  donné  une  véritable  curé 
radicale  d’une  lésion  qui,  abandonnée  à  elle-même, 
eût  été  mortelle. 

Cette  marche  en  deux  temps  —  notre  petite 
canule  de  vicariance  respiratoire  —  destruc¬ 
tion  ignée  précoce  d’une  lésion  locale  —  est  évi¬ 
demment  logique  et  normale.  Inutile  lorsque 
toute  crainte  de  spasme  est  écartée,  elle  s’impose 
dès  qu’il  y  a  danger  de  contracture  de  la  glotte. 
Elle  est  nécessaire  pour  toute  lésion  infiltrée  qui 
échappe  à  l’action  cicatrisante  superficielle 
(Kowler  de  Menton  et  Eegourd)  de  l’héliothé¬ 
rapie  du  larynx.  Elle  s’associe  naturellement  à  la 
désinfection  de  la  trachée  par  l’injection  vraie  à 
haute  dose  {La  Clinique,  juin  1922)  et  par  le 
gouttq  à  goutte  par  trachéo-fistulisation  prolongée 
{Soc.  de  thér., yxin  1919).  Elle  devra  être  appliquée 
précocement,  dès  qu’elle  pourra  être  mise  en 

(i)  1,’attaque  du  pouuion  (Journal  médical  français,  mai 


œuvre  ;  car  le  plus  souvent  la  laryngite  bacil¬ 
laire  diffuse  est  à  l’infection  bacillaire  du  larynx 
ce  qu’est  la  péritonite  suppurée  à  l’appendicite. 
Elle  disparaîtra  au  jour  heureux  du  triomphe 
complet  des  sérums  et  vaccins  antituberculeux. 
Bien  entendu,  elle  ne  supprime  pas  les  bienfaits 
de  la  cure  d’air  trop  souvent  impuissante  à  guérir 
un  larynx  envahi  par  le  bacille  de  Koch. 

En  résumé,  grâce  à  la  trachéo-fistulisation 
entretenant  une  respiration  vicariante,  sans  être 
ni  tamponnante,  ni  mutilante,  comme  la  trachéo¬ 
tomie  classique,  nous  avons  pu,par  un  traitement 
précoce,  énergique,  efficace,  obtenir  dans  ce  cas 
typique  la  cure  radicale  et  définitive  au  galvano¬ 
cautère  d’une  laryngite  bacillaire  à  sa  phase  initiale 
de  cordite  supérieure  gauche.  C’est  un  cas 
schématique  des  bienfaits  delà  trachéo-fistulisa¬ 
tion  dans  ses  applications  indirectes  (2). 


LES  CERCLES  VICIEUX 


le  D'  J.-T.  AINSLIE  WALKER 

R.  A.  M.  C.  (T.  F.)  (de  I.ondrcs) 

Fellow  o£  Uie  Royal  Society  o£  Mediciue, 

FelIoV  o£  Ute  Tustitute  o£  Chemistry, 

Fellow  o£  the  Chemical  Society. 

C’est  au  Dr  J. -B  Hurry  que  nous  devons  la 
conception  des  «  cercles  vicieux  »  en  pathologie. 
On  nomme  ainsi  le  trouble  causé  par  une  maladie 
dans  un  organe  ou  sur  dés  tissus,  avec  troubles 
secondaires  venant  exagérer  les  troublés  primi¬ 
tifs,  par  suite  de  l’altération  de  l’un  ou  l’autre 
organe  ou  de  l’un  ou  l’autre  tissu.  Dans  l’orga¬ 
nisme  humain,  l’action  et  l’activité  sont  suivies 
de  réaction  et  de  réactivité.  Et  tous  les  organes 
sont  équilibrés  avec  une  telle  précision,  que  foute 
modification  survenue  en  un  point  quelconque  de 
l’organisme,  produit  un  contre-coup  morbide 
dans  les  autres  points  de  l’organisme 

Notre  conception  de  la  toxémie  d’origine 
digestive  est  maintenant  bien  définie,  du  moins 
en  ce  qui  concerne  son  origine.  Nous  ne  connais¬ 
sons  pas  encore  tous  les  effets  éloignés  qui  en 
résultent. 

Sir  Arbuthnot  Eane  est  l’auteur  qui  a  le  plus 
étudié  la  question  ;  il  y  a  longtemps  qu’il  a  fait 
ressortir  les  effets  éloignés  de  la  toxémie  digestive 
sur  l’organisme  humain;  Consécutivement  à'  la 
constipation,  les  micro-organismes  qui  amènent 
(î)  Voy.  Paris  médical,  février  1914,  avril  et  juin  1920, 
28  juillet  1921,  22  avril  1922;  Concours  médical,  octobre  1920; 
La  Vie  médicale,  octobre  1922.  — *  Se  reporter  à  l’étude  géné  • 
raie  de  la  tradiéo-fistulation  (Journal  médical  français, 
triai  1920). 
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la  décomposition  des  protéines  se  développent  en 
nombre  de  plus  en  plus  grand  dans  le  tractus 
alimentaire.  J^a  résorjrtion  de  ces  microbes  et 
toxines  agit  à  distance,  sur  chaque  tissu  et 
cliaque  organe  du  corps  humain. 

Sir  Arbuthuot  Lane  a  également  attiré  l’atten¬ 
tion  sur  les  modifications  pathologiques  qui  se 
produisent  tardivement  sur  l’intestin,  même  au 
cours  de  l’auto-intoxication  d’origine  digestive  : 
•changement  de  position  intestinale  dû  à  sa  sur¬ 
charge  par  la  stagnation  des  matières  fécales  dans 
le  gros  intestin  ;  ces  modifications  ne  font  qu’ac¬ 
centuer  l’eutéroptose,  ce  qui  donne  naissance  à 
un  nouveau  cercle  vicieux.  I,’entéroptnse  pro¬ 
voque  la  constipation  et  la  constipation  provoque 
l’entéroptose.  hes  substances  toxiques  prove¬ 
nant  de  la  stase  intestinale  sont  des  produits 
hypertejisifs  ;  ils  élèvent  la  tension  artérielle  et 
font  contracter  la  tunique  musculaire  des  arté¬ 
rioles.  Il  ])araît  donc  facile  d’affirmer  que  cette 
action  excitante,  contractile,  que  les  toxines 
exercent  sur  les  artérioles,  peut  être  aussi  bien 
exercée  sur  le  muscle  intestinal,  provoquer  de  la 
■contracture  (]ui  trouble  le  péristaltisme  et  aboutir 
à  sa  suppression  ou  à  sa  diminution.  D’ailleurs, 
Percy  Dunn  (i)  a  émis  l’idée  que  les  toxines 
peuvent  agir  directement  sur  l’intestin,  en  para¬ 
lysant  les  cellules  nerveuses  qui  sont  chargées  de 
•contrôler  l’action  péristaltique  de  l’intestin  ;  ici 
encore,  nous  avons  un  exemple  de  cercle  vicieux. 
La  constipation  est  le  point  de  départ  de  la 
toxémie  alimentaire  et,  inversement,  la  toxémie 
alimentaire  provoque  la  constipation  en  para¬ 
lysant  le  péristaltisme  intestinal.  Nous  avons  la 
preuve  de  ceci  non  seulement  par  la  persistance 
de  la  constipation,  mais  aussi  par  les  résultats 
tliérapeuticiues,  produits  par  des  substances  anti¬ 
septiques  de  l’intestin,  tel  que  le  Dimol  ;  le 
Dimol  agit  sur  la  constipation,  par  lui-même, 
sans  purgatif,  rien  qu’en  stérilisant  le  contenu 
de  l’intestin. 

L'hyperactivité  endocrinienne,  ou  sou  insuf¬ 
fisance,  produisent  des  effets  à  grande  distance, 
■sur  les  organes  du  corps,  y  compris  son  intestin. 
Ainsi  la  sécrétion  du  lobe  postérieur  de  la  glande 
pituitaire  exerce  une  influence  sur  les  muscles 
lisses  et  provoque  la  contraction  de  l’utérus, 
aussi  bien  que  celle  des  tuniques  intestinales.  La 
Tétro-pituitri ne  guérit  donc  Taérocolie,  en  exci¬ 
tant  la  tunique  musculaire  de  l’intestin  ;  il  est 
ainsi  -visible  que  normalement  la  glande  rétro- 
pituitaire  doit  agir  sur  le  .péristaltisme  intes¬ 
tinal.  D’un  autre  côté,  les  toxines  d’origine  intes¬ 
tinale  agissent  à  distance  sur  les  différentes 
glandes  endocrines  et  paralysent  leur  action  ’ 

(i)  The  médical  Press  and  Circular,  24111.11  1922. 
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nouve.au  cercle  vicieux  Les  organes  endocriniens, 
normalement,  aident  à  régulariser  le  péristal¬ 
tisme  intestinal  ;  dès  qu’ils  sont  insuffisants,  il 
en  résulte  la  cotistipa-tion  et  l’infection  intesti¬ 
nale.  L’infection  intestinale,  de  son  côté,  s’oppose 
à  la  fonction  des  organes  endocriniens  et  ainsi 
s’augmentent  la  constip.ation  et  l’infection  intes¬ 
tinale  ;  nouveau  cercle  vicieux. 

vS.idler  dit  :  «  Il  paraît  y  avoir  une  étroite  rela¬ 
tion  entre  l’insuffisance  endocrinienne  et  l’in¬ 
toxication  d’origine  intestinale,  et  les  résultats 
obtenus  par  l’antisepsie  intestinale  associée  aux 
laxatifs  est  frappant.  »  S’il  faut  encore  une 
preuve  nouvelle,  on  peut  la  trouver  dans  le 
résultat  du  traitement  du  goitre  exophtalmique 
par  la  simple  ingestion  d’un  antiseptique  intes¬ 
tinal,  comme  le  Dimol.  La  thiTOÏde  exerce  une 
action  certaine  sur  le  péristaltisme  intestinal  ; 
si  cette  glande  est  insuffisante,  elle  amène  la 
constipation  ;  d’un  autre  côté,  s’il  y  a  infection 
intestinale  chronique  par  stase,  l’insuffisance 
thjToïdieune  se  produit.  Eh  bien,  si  un  malade 
présente  des  troubles  thjTOÏdiens  consécutifs  à 
de  l’infection  intestinale,  l’antisepsie  intestinale 
fera  disparaître  les  troubles  thyroïdiens  ;  suivant 
(pie  dans  l’intestin  la  masse  des  toxines  augmente 
ou  diminue,  la  thinoïde  continue  ou  non  sa 
fonction.  Si  cette  théorie  était  acceptable,  l’action 
bénéficiaire  du  Dimol  dans  le  goitre  exophtal¬ 
mique  s’exiiliquerait  immédiatement.  L’apport 
de  nouvelles  substances  toxiques  étant  supprimé, 
il  n’y  a  plus  beso'in  d’augmenter  la  sécrétion 
thyroïdienne  et  la  glande  thyroïde  se  repose  et 
reprend  sa  fonction  normale.  D’autres  exemples 
pourraient  être  donnés  sur  les  effets  éloignés  de 
la  toxémie  alimentaire.  Les  exemples  précédents 
suffisent  pour  attirer  l’attention  des  cliniciens 
sur  l’importance  de  cet  état  pathologique  et 
dans  la  production  de  ce  qu’on  peut  appeler  «  le 
cercle  -vncieux  ». 


REIN  MOBILE  TRAUMATIQUE 
AVEC  APPENDICITE 
CHRONIQUE 

NÉPHROPEXIE,  APPENDICECTOMIE 
GUÉRISON 

H.  C.  KRAFFT 

Chirurgien  .de  rinânneric  de  Lausauue 
et  de  rÉcoIe  de  gardes-malades  de  la  Source. 

Après  les  travaux  classiques  d’Edebohls  de 
New- York,  on  admet  la  coïncidence  de  ces  deux 
affections  par  compression  de  la  veine  mésenté¬ 
rique  supérieure.  Quelques  auteurs  croient  seule- 
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ment  à  une  coïncidence,  mais  le  fait  est  qu’elle  est 
excessivement  fréquente. 

Quant  à  la  possibilité  du  traumatisme  dans 
l’étiologie  de  cette  affection,  il  est  admissible  qu’il 
y  ait  une  prédisposition,  surtout  chez  la  femme. 

Tufïier,  cependant,  admet  cette  étiologie,  et  un 
auteur  allemand,  Betcbe,  en  1918,  publia  un  cas 
de  népbroptose  traumatique  bilatérale. 

Ayant  eu  l’occasion  de  suivre  un  de  ces  cas 
excessivement  typique,  je  me  permets  de  vous 
relater  son  histoire  au  complet. 

Femme  de  trente  et  un  ans,  mariée  sans  enfant,  en  par¬ 
fait  état  de  santé. 

En  juin  1921,  elle  fait  une  chute  violente  et  tombe  sur 
la  région  lombaire  droite.  Douleurs  très  fortes.  Quelques 
jours  après,  énorme  ecchymose  de  cette  région.  Pas  d'héma¬ 
turie.  Elle  garde  le  lit  un  mois. 

Depuis  lors,  elle  commence  à  ressentir  des  douleurs  à 
droite,  toujours  plus  fortes,  s’accentuant  dans  la  position 
debout,  se  calmant  au  repos. 

Urine  ;  parfois  beaucoup  à  la  fois,  parfois  très  peu. 

I,es  douleurs  commencent  à  se  faire  ressentir  dans  la 
fosse  iliaque  droite,  dans  la  jambe  droite.  Période  de  cons¬ 
tipation. 

Unmédecin  consulté  pense  à  une  appendicite  chronique. 

Da  malade  vient  me  voir  en  juillet  1922. 

Je  trouve  un  état  général  parfait  à  tous  les  points  de 
vue.  Température  normale. 

A  la  palpation  du  ventre,  on  sent  à  droite  un  rein  de 
forme  et  de  grandeur  normales  arrivant  jusque  dans  la 
fosse  iliaque  droite,  légèrement  sensible. 

En  outre,  une  sensibilité  dans  la  région  du  Mac  Burney 
très  nette,  et  on  a  l’impression  de  faire  rouler  sous  le 
doigt  l’appendice  un  peu  gros  et  nettement  sensible. 

Rein  gauche  impalpable. 

Pas  d’entéroptose  nette. 

A  l’examen  aux  rayons  X,  on  voit  l’onibre  du  rein  droit 
(position  couchée)  arrivant  au-dessous  des  côtes.  Eu 
outre,  l’extrémité  des  trois  dernières  côtes,  à  droite,  porte 
comme  une  barbe  (de  périoste)  de  i  à  2  centimètres  environ. 

Examen  de  Turine  (noii  sondée)  :  de  concentration 
moyenne,  acide.  Pas  de  sucre,  pas  d’albumine.  Taux  des 
chlorures  et  de  l’urée  à  la  limite  inférieure  de  la  normale. 
Urobüine  en  léger  excès.  Sédiment  en  quantité  moyeime, 
composé  de  leucocytes,  de  nombreux  éléments  épithé¬ 
liaux  et  d’assez  nombreux  cristaux  d'oxalate  de  chaux. 
Pas  de  cylindres,  bii  de  globules  rouges. 

Je  diagnostique  alors  :  rein  mobile  droit  post-tramna- 
tique,  avec  appendicite  chronique,  et  je  conseille  l’opéra¬ 
tion,  qui  e,st  faite  le  24  juillet  1922.  Opérateur,  D^  Krafft; 
assistant  D'  Dolivo.  Narcose  à  l’éther,  D'  Gardiol.  Inci¬ 
sion  et  technique  d’après  G.  Marion  {Technique  chirur¬ 
gicale)  . 

On  trouve  facilement  le  rein  que  l’assistant  a  remonté 
dans  la  plaie.  Sur  le  bord  convexe,  en  son  milieu,  deux  petits 
enfoncements  (5  centimes  suisses  environ)  cicatriciels. 
rr  Incision  delà  capsule  sur  le  bord  convexe,  en  épargnant, 
le  pôle  inférieur. 

A  l’endroit  des  cicatrices,  la  capsule  est  adhérente,  mais 
le  rein  au-dessous  paraît  normal.  Décollement  de  la  capsule 
et  formation  de  quatre  lambeaux  :  deux  supérieurs  etdeux 
inférieurs.  Dans  chacun  d’eux,  un  catgut  n»  a  est  passé, 
puis  noué  d’un  côté  et  de  l’autre  et  formation  dé  quatre 
pédiciiles  ;  puis,  avec  une  aiguille  d’Albarran,  on  perfore 


299 

aussi  haut  que  possible  rm  espace  intercostal  et  on  passe 
les  deux  catguts  du  pédicule  supérieur  qu’on  noue,  puis 
on  lie  les  deux  pédicules  supérieurs  aux  inférieurs.  Ensuite 
on  ramène  la  graisse  périrénale  par  suture  aussi  haut  que 
possible  pour  faire  hamac. 

Ensuite,  par  la  même  incision,  appendicectomie,  suture 
drainage. 

Guérison  per  primam. 

Examen  de  l’Institut  pathologique  de  Lausanne  : 
appendice  de  5  centimètres  environ,  assez  mince.  Le 
lumen  contient  quelques  petits  débris  de  matières  fécales. 

Au  microscope,  lâ  muqueuse  est  assez  intacte.  Les 
follicules  lymphatiques  sont  rares  et  très  petits.  Dans  la 
musculature  on  trouve  entre  les  faisceaux  musculaires 
quelques  traces  d’infiltration  lymphocytaire.  Sur  la  mu¬ 
queuse  il  y  a  quelques  petites  hémorragies. 

Diagnostic  :  appendice  avec  trace  d’inflammation 
chronique. 

Revue  le  29  septembre  1922.  C.'catrice  parfaite.  Encore 
quelques  sensations  désagréables  dans  la  région.  Pas  de 
troubles  urinaires.  La  malade  a  engraissé.  Le  rein  droit 
est  impalpable. 

Iv’anamnèse  donne  donc  comme  point  de  dé¬ 
part  un  gros  traumatisme  net.  hes  douleurs  ty¬ 
piques  apparaissent. 

Iv’opération  confirme  le  diagnostic  et  l’examen 
microscopique  nous  donne  une  preuve  certaine 
des  lésions  appendiculaires. 
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Les  difficultés  de  diagnostic  des  cancers 
fébriles  du  foie. 

Si,  dans  la  majorité  des  cas,  il  e.st  relativement  facile 
de  différencier  un  abcès  du  foie  d’un  cancer  hépatique, 
certaines  formes  de  néoplasies  fébriles  ont  rme  symptoma¬ 
tologie  qui  ressemble  beaucoup  à  celle  des  abcès  du  foie. 

M.  MiCHEr.Eitr  {Gazette  hebdomadaire  des  sciences 
médicales  de  Bordeaux,  12  novembre  1922)  rapporte 
l’observation  d’un  homme  de  trente-trois  ans  montrant 
bien  les  difficultés  que  rencontre  le  clinicien  pour  porter 
semblable  diagnostic.  Son  malade  présenta  pendant 
près  de  deux  mois  un  état  fébrile  très  particulier  :  la  tem¬ 
pérature  était  constamment  au-dessus  de  380,5,  elle 
montait  tous  les  soirs  aux  environs  de  40°,  les  dépassant 
même  quelquefois  ;  le  malade  en  avait  à  peine  conscience^ 
ne  s’eu  plaignait  pas  ;  sa  peau  ne  ruisselait  jamais  de 
sueurs.  Le  foie  était  nettement  augmenté  de  volume  : 
il  débordait  les  fausses  côtes  et  les  soulevait  ;  son  lobe 
gauche  faisait  saillie  à  la  région  épigastrique  et  descen¬ 
dait  presque  jusque  vers  l’ombilic.  Sa  surface  était  Usse, 
régulière,  uniforme  ;  il  était  dur,  non  douloureux  à  la 
pression.  Le  malade  n’accusait  pas  de  douleurs  ;  il 'n’y 
avait  pas  d’ictère,  mais  mie  teinte  blafarde  de  la  peau, 
blanc  mat  de  la  conjonctive.  On  notait  un  amaigrisse¬ 
ment  progressif,  rapide,  régulier.  Il  existait  enfin  de 
l’hyperazoturie,  de  Thypochlorurie.  Une  laparotomie 
exploratrice  vint  confirmer  le  diagnostic  de  cancer 
fébrile  du  foie  porté  par  l’auteur  et  vérifié  à  l’autopsie. 


300 

Dans  l’abcès  du  foie,  la  température  est  en  général 
moins  régulière  ;  il  existe  des  périodes  d’acealmie  et  des 
périodes  d’exacerbation.  L’abcès  du  foie  est  toujours 
douloureux  ;  il  s’accompagne  ordinairement  de  subic¬ 
tère  ;  il  donne  à  la  palpation  un  empâtement  profond, 
une  mollesse  bien  différente  de  la  consistance  homogène 
du  bloc  néoplasique  primitif. 

Il  faut  savoir  que,  dans  le  cancer  primitif  du  foie,  le 
rapport  de  l’urée  aux  clilorure.s,  contrairement  à  ce 
qu’écrivent  les  classiques,  indique,  eomine  dans  cer¬ 
taines  affections  hépatiques  phlegmasiques,  mie  hyper- 
azoturic  et  une  hypochlorurie  :  dans  le  cas  particulier, 
il  était  de  6/i  au  lieu  de  1/0,40.  C’est  là  pour  l’auteur  un 
symptôme  de  grande  valeur  en  laveur  du  cancer  primi¬ 
tif  fébrile  du  foie.  P.  I5r,.\M0UTiER. 

Les  variations  du  nombre  des  leucocytes. 

Leur  mécanisme. 

I.a  plupart  des  auteurs  s’accordent  pour  ne  voir  dans 
les  fluctuations  de  la  formule  leucocytaire  que  le  résultat 
d’ime  répartition  inégale  et  variable  au  centre  ou  à  la 
périphérie.  Pour  expliquer  ce  défaut  de  répartition, 
deux  hypothèses  sont  mises  en  avant  :  la  diminution  des 
globules  peut  être  due  à  la  dilution  de  la  masse  sanguine, 
leur  augmentation  étant  le  fait  de  la  concentration  du 
sang.  Dans  ces  variations  du  milieu  sanguin,  les  phéno¬ 
mènes  vaso-moteurs  jouent  un  rôle  prépondérant  ;  mais 
les  divers  auteurs  qui  se  sont  occupés  de  la  question 
aboutissent,  dans  leur  interprétation  des  faits  qu’ils 
constatent,  à  des  conclusions  tout  à  fait  opposées  :  la 
vaso-dilatation,  pour  les  uns,  entraîne  la  leucopénie, 
alors  que  pour  d’autres  elle  donnerait  au  contraire  une 
hyperleucocytose,  et  inversement. 

Mauriac  et  Moureau  {Journal  de  médecine  de  lior- 
deaux,  25  janver  1923)  ont  étudié  de  près  cette  délicate 
question.  Leurs  recherches  expérimentales  et  cliniques 
comportent  des  milliers  d’examens.  De  cette  accumula¬ 
tion  de  documents  ressort  évidente  la  complexité  du 
mécanisme  des  variations  leucocytaires. 

Pour  ces  auteurs,  l’inégale  répartition  des  globules 
blancs  entre  la  circulation  périphérique  et  la  circulation 
centrale  explique,  pour  une  part,  les  variations  de  la 
formule  leucocytaire  ;  les  réactions  vaso-motrices  com¬ 
mandent  probablement  cette  répartition.  L'étude  de  la 
fragilité  leucocytaire  montre  que  la  cellule  blanche  peut 
être  atteinte  et  que  justement  l’augmentation  de  la  fra¬ 
gilité  leucocytaire  peut  expliquer,  dans  bien  des  cas,  la 
leucopénie.  Certaines  hyperleucocy toses  brusques  relèvent 
de  même  d’une  augmentation  de  la  résistance  leucocy¬ 
taire.  Mais  il  est  difficile  de  faire  la  part  de  chacun  de  ces 
facteurs:  il  n’y  a  pas  une  leucopénie,  pas  plus  qu’il  y  a  une 
hyperleucocytose  ;  celle-ci  comme  celle-là  sont  la  résul¬ 
tante  de  réactions  très  diverses. 

P.  Bi,amoutier. 

Splénomégalie  chronique  monosymptomatique 
d’origine  pyléthrombosique. 

L’oblitération  thrombosique  .simple,  non  suppurée,  de 
la  veine  porte  se  caractérise  ordinairement  par  le  déve¬ 
loppement  rapide  et  considérable  d’une  ascite  se,  repro¬ 
duisant  après  ponction,  l’apparition  d’une  riche  circu¬ 
lation  veineuse  sous-cutanée  abdominale,  d’une  diarrhée 
abondante  séreuse  ou  sanguinolente,  d’hémorragies 
gastro-intestinales  considérables  et  répétées  et  surtout 
une  augmentation  énorme  du  volume  de  la  rate. 

Devé  {Normandie  médicale,  i'”'  février  1923)  rappelle 
qu’en  igo8  il  a  individualisé  une  splénomégalie  chronique 


31  Mars  IÇ23. 

avec  anémie,  d’origine  pyléthrombosique.  Il  en  rapporte.' 
une  nouvelle  observation,  mais  sans  ascite  et  sans  anémie  5 
dans  ce  cas,  la  splénomégalie  constitua  pendant  de  longs 
mois  l’unique  symp.tôme  de  la  pyléthrombose  ;  le  malade' 
mourut  eu  quelques  minutes  à  la  suite  d’une  hématémèse 
considérable. 

Il  existait  une  thrombose  récente  de  la  veine  petite 
mésaraïque,  ayant  déterminé  un  infaretus  du  côlon 
descendant.  Le  tronc  de  la  veine  porte  était  complètement 
oblitéré  jjar  un  caillot  ancien  jaune  ocre,  sec  et  stratifié. 

P.  Bi.amoutier. 

Classification  pratique  des  cancers  dérivés 
des  èpithéliomas  cutanés  et  cutanéo-muqueux. 

Une  classification  scientifique  des  néoplasmes  vrais 
devrait  reposer  avant  tout  sur  l’histogenèse,  eu  atten¬ 
dant  d’en  connaître  la  pathogénie.  C’est  à  ce  résultat  que 
tendent  les  efforts  de  nombreux  anatomo-pathologistesr' 
L’embryologie  et  la  cytologie  aident  aussi  à  la  détermi¬ 
nation  précise  de  certains  cancers. 

Mais  ces  études  difficiles  ne  sont  pas  encore  sorties  du 
domaine  des  spécialistes  ;  les  résultats  en  restent  trop 
rudimentaires  pour  servir  de  ba.se  à  une  classification 
usuelle. 

Pratiquement,  l’examen  histologique  doit  tendre  à 
renseigner  le  clinicien  sur  la  nature,  la  malignité,  la  radio¬ 
sensibilité  de  la  tumeur  qu’il  doit  traiter.  Le  libellé  d’un 
compte  rendu  doit  être  rédigé  en  conséquence,  de  façon 
méthodique,  en  des  termes  simples,  clairs,  précis,  et  dans 
un  ordre  constant  qui  ne  lai.sse  de  côté  aucune  particu¬ 
larité  importante. 

Rubens-Duvae  et  Antoine  Lacassagne  {Archives 
françaises  de  pathologie  générale  et  expérimentale  et  d’ana¬ 
tomie  pathologique,  Paris,  1922.  Doin,  éditeur),  guidés 
par  la  constante  préoccupation  de  satisfaire  à  cet 
objectif,  ont  essayé  d’établir  un  plan  de  détermination 
d’un  groupe  important  de  cancers.  Le  chapitre  des  épi- 
théliomas  de  la  peau  et  des  muqueuses  de  type  ectoder- 
mique  est  un  de  ceux  où  la  multiplicité  des  appellations 
et  des  cla,ssificatious  a  jeté  le  plus  de  confusion. 

Les  auteurs,  partant  de  termes  à  sens  exactement 
défini,  groupent  les  variétés  de  ces  épithéliomas  d’après 
un  certain  nombre  de  grands  caractères  morphologiques, 
les  seuls  utilisables  dans  l’état  actuel  de  l’anatomie  patho¬ 
logique.  Ils  passent  en  revue  les  détails  architecturaux  et 
cytologiques  qui  permettent  de  déterminer  im  épithé- 
lioma  et  de  qualifier  correctement  les  caractères  secon¬ 
daires  des  cellules  cancéreuses  et  du  stroma  connectivo- 
vasculaire  qui  peuvent  passer  pour  des  manifestations 
de  résistance  à  l’infestation  néoplasique. 

Un  tel  plan  de  description,  illustré  par  des  dessins 
microscopiques  relatifs  aux  principaux  cas,  ne  peut  que 
rendre  plus  fnictueuse  la  collaboration  de  l’histologiste 
et  du  clinicien,  en  permettant  au  premier  une  rédaction 
d’un  compte  rendu  plus  facilement  intelligible  au  second. 

Un  «  Atlas  du  cancer  »  est  nue  oeuvre  actuellement 
prématurée,  parce  que,  pour  ime  telle  oeuvre  de  synthèse 
collective,  ou  ne  dispose  que  de  matériaux  provisoires  et 
incomplets.  Mais,  si  beaucoup  d’autres  espèces  et  locali¬ 
sations  de  cancers  faisaient  l’objet  d’un  travail  d'analyse 
semblable  à  celui  que  MM.  Rubens-Duval  et  Antoine 
Lacassagne  ont  commencé  —  je  ne  dis  pas  achevé  I  — 
avec  précision  et  compétence,  pour  les  épithéliomas  cuta¬ 
nés  et  cutanéo-muqueux,  l’établissement  d’un  atlas  ayant 
des  chances  de  survie  deviendrait  bientôt  possible. 

Ce.  Regaud. 
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Ees  publications  de  pathologie  digestive,  les  com¬ 
munications  aux  Sociétés  savantes  et  aux  divers 
Congrès  ont  été  extrêmement  nombreuses  cette 
année  et  leur  énumération  seule  dépasserait  les 
limites  de  cette  revue.  Aussi  nous  sommes-nous 
efforcés  de  faire  mr  choix  dans  ces  multiples  travaux 
et  de  n’analyser  que  ceux  qui  nous  ont  semblé  les 
plus  originaux  ou  les  plus  pratiques. 

I.  ^  Œsophage. 

Œsophagoscopie.  —  Bensaude  et  Hillemand 
{Pr.  méd.,  juin  1922)  décrivent  mi  procédé  de 
caihélérisme  œsophagien  sur  fil  conducteur.  Il  consiste 
à  faire  déglutir  plusiemrs  mètres  de  fil  de  soie  cpü 
donnent  mi  guide  assuré  et  assez  fortement  fixé 
pour  pouvoir  être  tendu  sans  danger  d’extraction. 

Mégaoesophage.  —  CRttmger  et  Caballero  {Arch. 
mal.  app.  dig.,  1922,  11°  4)  considèrent  cette  affec¬ 
tion  comme,  tuie  dilatation  primitive  de  l’organe, 
mie  véritable  malformation,  analogue  dans  sa  nature 
aux  malformations  similaires  du  gros  intestin  et 
non  comme  une  dilatation  secondaire  à  un  spasme. 

En  cas  de  poche  sus-diapliragmatique  considé¬ 
rable,  ils  préconisent  l’anastomose  de  la  poche 
œsophagienne  avec  l’estomac. 

Spasmes  de  l’œsophage.  —  En  cas  de  lésions 
accusées,  la  poche  sus-diaphragmatique,  qui  a  perdu 
toute  contractilité  et  dans  laquelle  stagnent  les  ali¬ 
ments,  devient  alors  tout  aussi  importante  à  soi¬ 
gner  que  le  spasme.  C’est  pourquoi  Hautant  et 
yioa\.on^e.t  [Ann.  mal.  oreille,  mai  1922)  cherchent  à 
dilater  la  paroi  cardiaque  jusqu’à  ce  que  son  dia¬ 
mètre  se  rapproche  de  celui  de  la  poche  œsopha¬ 
gienne.  Pour  éviter  l’obstacle  créé  par  le  larynx,  ils 
ont  fait  établir  des  bougies  dont  l’extrémité  infé¬ 
rieure,  sur  une  hauteur  de  10  centimètres,  est  renflée 
uniformément. 

Sténose  congénitale  de  l’œsophage.  —  Erey 
(Schw.  med.  Woch.,  25  mai  1922)  publie  rme 
observation  de  sténose  congénitale  de  l’œsophage 
chez  un  enfant  de  six  ans.  Ees  troubles,  datant  de 
la  première  enfance,  se  sont  accentués  dès  les  pre¬ 
miers  essais  d’alimentation  solide. 

Sargnon  (/.  méd.  Lyon,  mars  1922)  présente  un 
enfant  de  douze  ans  dont  les  premières  manife,sta- 
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lions  de  rétiécissement  remontent  à  l’âge  de  cinq 

Tuberculose  de  l’œsophage.  —  C’est  mie  affec¬ 
tion  rare  dont  Cuisez  (Congrès  français  O.  R.  L., 
1922)  rapporte  7  cas.  Deux  fois,  il  s’agissait  du  type 
scléro-cicatriciel.  Dans  3  cas,  il  s’agissait  d’ulcéra¬ 
tions  tuberculeuses  chez  des  tuberculeux  avérés. 
Les  deux  autres  observations  se  rapportaient  à 
des  ganglions  tuberculeux  .suppurés  ouverts  dans 
l’œsophage. 

Diverticules  œsophagiens.  —  Les  fistules  qui 
font  communiquer  une  adénite  bacillaire  avec 
l’œsophage  peuvent  se  tarir,  s’épidenniser  et  s’orga¬ 
niser.  Ansi  s’expliqueraient,  d’après  Géry  [Soc., 
anat.  Strasbourg,  24  janv.  1923),  ces  diverticules 
appelés  classiquement  diverticules  de  traction  alors 
qu’il  s’agit  de  diverticules  de  fistulisation. 

Une  étude  d’ensemble  des  diverticules  œsopha¬ 
giens  a  été  faite  par  Bensaude,  Grégoire  et  Guénaux 
(Arch.  mal.  app.  dig.,  1922,  11“  3).  A  côté  des  diver¬ 
ticules  œsophagiens  proprement  dits,  fort  dissem¬ 
blables  au  point  de  vue  anatomique  et  pathogénique, 
il  faut  distinguer  les  diverticules  pharyngo-œsopha- 
giens  qui  constituent  mie  entité  morbide  bien  étu¬ 
diée  et  qui  sont  probablement  d’orighie  mécanique. 
Iæ  traitement  médical  de  cette  affection  donne 
parfois  d’hem-eux  résultats,  si  l’on  peut  réaliser  les 
deux  desiderata  suivants  :  maintenir  le  diverticule 
vide  et  combattre  la  sténose  œsophagienne  par  la 
dilatation  progres.sive  (appareil  de  Sippy). 

Seul  le  traitement  chinirgical  (résection  en  un 
temps)  donnera  mi  résultat  radical. 

Chassard  (Soc.  mat.  de  méd.  Lyon,  10  janv.  1923) 
a  conimmiiqué  l’observation  d’mi  diverticule  épi- 
plirénique  diagnostiqué  par  la  radioscopie. 

Examen  radiologique.  —  Barjon  (Lyon  médical, 
10  mars  1922)  montre  l’mtérêt  de  la  radioscopie 
dans  le  diagnostic  des  compre.ssions,  des,  corps 
étrangers  et  des  sténoses  de  l’œsophage.  Il  préco¬ 
nise  le  carbonate  de  bismuth  et  le  sulfate  de  baryte 
sous  la  triple  fomre  de  bouillie  claire,  de  pâte  épaisse 
et  de  cachets,  de  façon  à  voir  comment  se  comporte 
l’œsophage  vis-à-vis  des  liquides,  du  bol  alimentaire 
ou  d’un  aUmeut  insuffisamment  mastiqué. 

Cancer  de  l’œsophage,  —  Chalier  et  Delorme 
(Lyon  médical,  10  janv.  1922)  ont  publié  une  obser¬ 
vation  de  cancer  de  l’œsophage  avec  généralisation 
hépatique  et  lücération  de  l’azygos. 

Dans  le  cas  de  Tinihal  (Arch.  des  mal.  de  l’app. 
dig.,  no  2,  1922),  il  y  eut  deux  tumeurs  de  l’œso¬ 
phage  se  développant  à  quelques  mois  de  distance. 
Ce  qui  fait  l’intérêt  de  l’observation,  c’e,st  que,  huit 
mois  après-  le  début  de  la  dysphagie,  le  malade 
expulsa  une  des  deux  tmueurs  "ét  ce  rejet  spontané 
est  tout  à  fait  exceptiomiel. 

La  curiethérapie  du  caneer  œsophagien  donne  de 
bons  résultats.  •  Guisez  (Soc.  des  chir.  de  Pari^, 
déc.  1922)  a  présenté  plusieurs  malades  chez  lesquels 
les  applications  de  radium  mises  exactement  au 
niveau  de  la  sténose  ont  fait  disparaître  complète- 
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ment  la  tumeur  cancéreuse.  Dans  l’un  des  cas,  le 
traitement  remonte  à  presque  trois  ans. 

Hanford  (J.  of  the  Am.  med.  Assoc.,  7  janv.  1922) 
a  obtenu  par  la  curiethérapie  des  ré.sultats  souvent 
incomplets,  mais  néanmoins  très  encourageants. 
Sur  15  cas,  il  n’a  que  4  guérisons  apparentes,  mais 
tous  les  malades  ont  bénéficié  du  radium  dès  la 
première  application.  La  dysphagie  notamment  dis¬ 
paraît  dès  le  début  du  traitement. 

II.  —  Estomac. 

Physio-pathologie.  —  Alvarez  (/.  of.  Am.  med 
Association,  15  avril  1922  et  14  oct.  1922)  a  réussi 
à  obtenir  des  électrogastrogrammes  non  seulement 
chez  l’animal,  mais  chez  l’homme.  Il  montre  ainsi 
que  les  ondes  gastriques  partent  en  général  du 
cardia.  On  peut  observer  des  gradations  entre  le 
blocage  transitoire  et  les  dis.sociations  complètes. 
Il  existe  ime  dissociation  entre  le  fond  et  la  région 
pylorique,  fait  qui  est  mis  en  évidence  par  l’excita¬ 
tion  du  nerf  vague. 

Enfin,  il  existe  des  zones  où  les  fibres  musculaires 
de  la  paroi  gastrique  répondent  simultanément  à 
deux  ou  plusieurs  impulsions  rythmiques. 

A  l’aide  de  sondes  œsophagiennes  portant  mi 
ballon  à  l’extrémité  inférieure,  Ga.sbarrini  [Archivio 
di  Patologia,  janv.  1922)  a  pu  obtenir  des  courbes 
sur  tambour  de  Marey,  variant  suivant  la  tonicité 
de  l’estomac. 

Chez  les  hyperthyroïdiens,  la  digestion  gastrique 
semble  s’effectuer  beaucoup  plus  rapidement  que 
chez  les  sujets  normaux  et  Angelo  Lorenzi  {Gaz. 
degli  ospedali,  17  juillet  1922)  l’explique  par  ce  fait 
que  la  majeure  partie  des  fonctions  de  l’estomac  est 
réglée  par  l’influx  pneumogastrique,  directement  lié 
à  la  fonction  thyroïdienne. 

li' acidité  du  suc  gastrique  a  été  étudiée  par  W.  Lauz 
(Schw.  med.  Woch.,  17  nov.  1921).  IJaciditê  actuelle 
est  le  suc  gastrique  actif;  elle  mesure  les  ions  hydro¬ 
gène  libres,  quel  que  soit  V acide  dont  ils  proviennent. 
C’est  d’elle  que  dépend  la  digestion  pepsique. 

h’ acidité  potentielle  est  l’ensemble  des  ions  hydro¬ 
gène  non  isolés,  mais  remplaçables,  dont  la  mesure 
ne  peut  pas  être  faite  directement. 

L’acidité  actuelle  est  la  plus  importante  et  doit 
être  mesurée  par  les  méthodes  électrométriques  ou 
colorimétriques,  les  autres  méthodes  donnant  des 
résultats  incertains. 

Quelle  est  l'action  du  sel  sur  la  digestion  gastrique  ? 
Frouin  (Presse  méd.,  q.o  déc.  1922)  montre  par  ses 
expérimentations  que  ce  condiment  a  une  action 
directe  sur  la  muqueuse  gastrique  et  provoque  mie 
sécrétion  gastrique  abondante.  I/’injection  mtra- 
veineuse  bu  intrapéritonéale  de  chlorure -de  sodium 
provoque  la  sécrétion  gastrique  en  dehors  de  toute 
excitation.  Cette  notion  est  importante  au  point 
de  vue  chirurgical  et,  après  les  interventions  sur  le 
tube  digestif,  il  faudra  éviter  toute  injection  de 
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sénuii  phy.siologique.  Les  chlorures  de  calcium  et 
de  magnésium  ont  d’ailleurs  la  même  action  sécré¬ 
toire,  ce  qui  explique  l’inefficacité  du  traitement  de 
l’hyperacidité  par  les  alcalins  et  les  alcalino- terreux. 

P.  Carnot,  Koskowsld  et  Ifibert  ont  pratiqué  chez 
l’homme  des  injections  d’une  solution  à  i  p.  1000 
d’histamine  et  ont  constamment  obtenu  ime  augmen¬ 
tation  considérable  de  la  quantité  de  suc  gastrique 
sécrété,  une  élévation  de  son  acidité  totale  et  chlor¬ 
hydrique,  un  pouvoir  protéolytique  plus  grand 
(C.  R.  Soc.  hiol.,  18  mars  1922). 

Bonorino  Udaondo,  Gonalous  et  Carulla  (Presse 
méd.  argentine,  juillet  1921)  ont  montré  que  le  maté 
augmente  l’acidité  du  .suc  gastrique  et  spécialement 
l’acidité  totale  et  l’acide  libre. 

Lœper  et  Marchai,  dans  de  nombreuses  communi¬ 
cations  (Soc.  de  hiol.,  nov.  et  déc.  1922),  ont  étudié 
la  leucopédâse  gastrique  après  ingestion  de  bouillon, 
d’amidon,  de  sucres,  de  peptones,  de  pepsine,  de 
trypsine.  Après  l’absorption  de  ces  aliments  ou  de 
ces  substances  excitantes,  il  se  produit  tm  afflux 
de  leucocytes  dans  l’estomac  tel  que  le  liquide  intra- 
gastrique  contient,  à  la  quatre-vingt-dixième  minute, 
de  I  800  à  3  800  éléments  par  millimètre  cube,  sui¬ 
vant  les  corps  introduits.  D’après  les  expériences 
in  vitro,  ces  leucocytes  jouent  mi  rôle  important 
dans  la  digestion  gastrique,  et  en  outre,  ils  activent 
la  bile  et  le  suc  pancréatique  ou  sont  activés  par  eux. 

Ph.  Pagniez  et  A.  Plichet  (Presse  méd.,  27  janv. 
1923)  montrent  que  l'ingestion  d’acide  chlorhydrique 
provoque  une  leucocytose  sanguine  qui,  par  son 
importance,  sa  durée  et  sa  composition,  est  absolu¬ 
ment  analogue  à  celle  que  l’on  observe  à  la  suite 
de  l’ingestion  d’albuminoïdes.  Chez  tm  cancéreux 
de  l’estomac  ayant,  après  chaque  repas,  une  chute 
leucocytaire  du  type  hémqclasique,  ils  ont  obtenu 
mie  leucocytose  nette  par  l’ingestion  d’une  solution 
d’acide  chlorhydrique. 

Le  reflux  duodênal,  d’après  Bolton  et  Goodhart 
(Lancet,  4  mars  1922),  serait  constant  au  cours  de  la 
digestion  gastrique.  L’absence  ou  la  faible  quantité 
d’acide  chlorhydrique  ne  signifieraient  pas  que  la 
sécrétion  gastrique  est  diminuée,  et  les  clilorures 
totaux  peuvent  être  normaux.  Elles  signifient  mie 
régurgitation  duodénale.  Au  contraire,  l’augmenta¬ 
tion  rapide  de  l’acidité  chlorhydrique  pourrait 
simplement  être  liée  à  un  retard  du  relâchement 
pylorique. 

L’atropine  ne  ferme  pas  le  pylore  de  l’homme  sain, 
tandis  qu’il  fenne  le  pylore  du  malade  atteint 
d’ulcère  gastrique  ;  Otvos  (Klin.  Woch.,  18  février 
1922)  utilise  cette  propriété  au  point  de  vue  dia- 
gno.stique,  mais  signale  qu’elle  perd  de  sa  valeur 
en  cas  de  ptose  ou  d’atonie. 

L’état  dyspeptique,  selon  L.  Meunier  (Presse 
méd.,  23  sept.  1922),  ressortirait  imiquement  des 
troubles  de  l’évacuation  de  l’estomac.  Contre  l’éva¬ 
cuation  gastrique  insuffisante,  le  dyspeptique  se 
défend  soit  mécaniquement  (aérophagie),  soit  eu 
augmentant  les  sécrétions. 
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Taudis  que  Geniiaiii  Sée  disait  :  «  La  dyspepsie  est 
sécrétoire  où  elle  n’est  pas  v,  Meunier  nous  dit  :  <■  I<a 
dyspepsie  est  évacuatrice  ou  elle  u’est  pas  >>. 

Leven  {La  Dyspepsie,  éd.,  192’)  rattache  les 
troubles  dyspeptiques  avant  tout  à  luie  hyperes¬ 
thésie  solaire. 

Dans  lui  travail  inspiré  par  F.  Raniond,  Mignac 
(Thèse  Paris,  1923)  étudie  la  claudication  intermit¬ 
tente  de  l’estomac,  liée  à  l’existence  de  placpies  cal¬ 
caires  ou  athéromateuses  de  l’aorte  abdominale 
et  de  ses  branches  efférentes  gastriques.  C’est  luie 
affection  de  la  soixantaine  se  traduisant  par  mie 
tension  épigastrique  à  la  fin  du  repas,  des  éructa¬ 
tions,  ces  phénomènes  étant  calmés  par  le  repas. 

Bi  le  sujet  ne  saspend  pas  ses  occupations,  la 
tension  se  tran,sfonue  en  crampe,  sensation  de 
torsion,  avec  constriction  des  deux  flancs  et  nausées. 
Le  vomissement  libérateur  survient  alors  et  le 
soulagement  est  immédiat. 

Les  sténoses  pyloriques  du  nourri.s.son  ont  été 
étudiées  par  Seucert  et  Vonderweit  {Soc.  de  méd. 
du  Bas-Rhin,  23  déc.  1922)  :  ce  dernier  auteur 
explique  sa  préférence  pour  le  traitement  médical, 
en  tenant  toutefois  compte  des  circonstances. 

Chez  le  vieillard  également,  on  peut  trouver  de 
la  sténose  par  hyperplasie  musculaire,  et  à  propos 
d’mi  cas.  Comil  et  Cuel  {Soc.  anat.,  28  janv.  1922; 
ont  décrit  cette  sténose  hypertrophique,  véritable 
myome,  tout  à  fait  semblable  à  celle  du  nouveau-né. 

La  dilatation  stomacale  peut  parfois  être  telle¬ 
ment  accentuée  qu’elle  est  parfois  confondue  avec 
l’ascite  et  Hayem  {Ac.  méd.,  10  oct.  1922)  a  observé 
de  semblables  erreurs. 

Aérophagie.  —  L’aérophagie  est  normale  chez 
le  nourrisson.  Pour  Gardère  {J.  de  méd.  de  Lyon, 
20  fév.  1922),  elle  devient  pathologique  quand  il  y  a 
déglutition  d’air  dans  l’intervalle  des  tétées  on  bien 
au  cours  des  tétées,  par  effort  de  succion,  par  en- 
combraueut  nasal,  par  .spasme  du  cardia  ou  du 
pylore. 

La  dilatation  aiguëdc  l’estomac,  bien  comme  chez 
les  opérés  et  au  cours  des  affections  aiguës,  peut 
se  produire  au  coins  de  l’aérophagie  chronique  des 
dyspeptiques.  Ampzan  et  Damade  en  signalent  mie 
observation  qui  fut  suivie  d’ulcération  gastrique  avec 
spasme  du  pylore  {Arch.  mal.  app.  dig.,  1102,  1922). 

Un  appareil  protliétique  avec  plaque  peut  être 
le  point  de  départ  d’une  aérophagie,  et  Hadengue 
{Soc.  radial,  méd.,  10  oct.  1922)  en  cite  mi  exemple 
décelé  par  la  radioscopie. 

Bouchut  (/.  de  méd.  de  Lyon,  mars  1922)  consi¬ 
dère  cette  affection  comme  mi  tic  développé  .sur  mi 
terrain  nerveux  et  souvent  provoqué  par.  un  état 
dyspeptique  et  dirige  son  traitement  contre  ces  trois 
facteurs. 

Livet  {Ac.  de  méd.  et  Soc.  de  méd.,  uov.  1922) 
place  la  cause  fondamentale  de  l’aérophagie  dans  le 
système  nerveux  et  en  mi  poüit  quelconque  de  l’orga¬ 
nisme,  siège  d’mie  souffrance  plus  ou  moins  cons¬ 
ciente,  sa  cause  révélatrice.  11  préconise  donc  mie 


thérapeutique  générale  et  neuro-sédative  d’une  part, 
et  d’autre  part  suivant  les  cas,  locale  et  gastro- 
diapliragmatique. 

Gastrite  phlegmoneuse.  —  Cette  affection  a 
ni.spiré  la  thèse  de  H.  Fech  (1923).  Elle  est  généra¬ 
lement  causée  par  le  streptocoque  ;  il  se  produit 
mie  diffusion  fréquente  de  l’infiltration  sous- 
muqneuse  à  toutes  les  couches  de  la  paroi  gastrique 
et  des  complications  d’infection  générale  et  de  péri¬ 
tonite.  Il  faut  y  penser  chez  tous  les  porteurs  de 
lésions  gastriques  cjui  présentent  brusquement  une 
forte  fièvre,  des  douleurs  épigastriques  et  surtout 
des  vomissements  purulents. 

Radiologie.  —  I,ebon  et  Colombier  {J.  de  radial, 
et  d’électr.,  juillet  1922)  étudient  l’anatomie  radio¬ 
logique  et  la  physiologie  de  l’estomac  normal  et 
proposent  deux  repas  types  :  m;  lait  opaque  pour  les 
examens  courants  et  un  repas  aUmentaire  à  déter¬ 
miner  pour  les  examens  plus  complets. 

Saloz  et  Gilbert  {Arch.  mal.  app.  dig.,  1922,  n®  5) 
étudient  dans  155  cas  l’évacuation  gastrique  appré¬ 
ciée  concurremment  par  le  tran.sit  baryté  et  par  le 
repas  d’épreuve.  Concordantes  dans  les  estomacs 
nonnaiix  et  dans  les  affections  pyloriques,  ces  deux 
épreuves  sont  an  contraire  discordantes  dans  les 
ulcères  de  la  petite  courbure,  les  ulcères  du  duodé- 
nmn,  les  ptoses,  les  gastrites.  Selon  ces  auteur.s, 
la  pratique  simultanée  des  deux  épreuves  est  le 
procédé  de  choix,  le  transit  baryté  étant  en  général 
nécessaire  pour  poser  mie  indication  opératoire, 
l’étude  du  chyme  gastrique  réglant  de  son  côté  la 
thérapeutique. 

La  technique  d’exploration  radiologique  de  l’esto¬ 
mac  a  fait  l’objet  de  nonibxeuses  discussions  à  la 
Société  de  radiologie  et  à  la  Société  de  gastro-enté¬ 
rologie. 

Haret  (Soc.  Gastro-entérologie,  6  uov.  1922)  souhaite 
l’institution  d’mie  teelmique  uniforme  dans  ses 
grandes  lignes,  étudie  les  causes  d’erreur  suivant  le 
sujet,  la  méthode  employée. 

Maüigot  rejette  la  technique  standard,  le  genre 
du  repas  opaque  devant  varier  suivant  les  problèmes 
cliniques,  et  préconise  la  méthode  du  double  repas. 

Caniot,  Lyon,  Farmenticr  in.sistent  sur  ce  fait 
qu’un  retard  de  quelques  heures  au  passage  pylo- 
rique  à  l’écrmi  n’implique  jias  forcément  l’idée  de 
sténose  et  qu’à  l’examen  radioscopique,  parfois  infi¬ 
dèle,  il  faut  préférer  le  tubage  à  jemi,  qui  reste 
une  méthode  de  choix. 

A  la  séance  du  4  déeembre  1922,  Bensaude  pré¬ 
conise  le  sulfate  de  barjmm  crémeux;  J.-C.  Roux 
demande  l’miification  des  méthodes  d’exploration 
radiologique,  de  même  qu’il  y  a  mi  repas  d’épreuViC 
unique  pour  la  .sécrétion  gastrique. 

Cette  question  a  d  ’ailleurs  été  reprise  par  Laquer- 
rière,  Haret,  Belot  à  la  Société  de  radiologie  médi¬ 
cale  {9  jam.  1923),  sans  qu’il  y  ait  eu  de  conclusion, 

André  Sorel  {Bulletin  méd.,  14  fév.  1923),  étudie 
l’estomac  en  conie  de  bœuf  que  l’on  rencontre  dans 
lu  linite  plastique,  dans  certains  cancers  massifs. 
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daire'iié  soit  au  décubitus,  soit  à  l’obésité,  soit  aux 
adhérences  ou  aux  hypervagotonies. 

Hémorragies  occultes.  —  Pron  (Arch.  mal. 
app.  dig.,  1922,  n“  3)  rejette  le  procédé  de  Meyer 
et  celui  de  Weber  et  demie  la  préférence  à  la  méthode 
de  Boas  au  chloral-alcool-gaïac.  Au  point  de  vue 
spécificité,  c’est  la  méthode  spectroscopique  de 
Snapper  qui  domie  le  plus  de  garantie. 

Moppert  [Revue  méd.  Suisse  Romande,  juin  1922) 
et  Cade  [Soc.  méd.  des  hôp.  de  Lyon,  i-2  déc.  1922) 
préfèrent  la  réaction  de  Weber. 

GoifEon  et  Nepveux  [Soc.  de  gastro-entérologie, 
4  déc.  1922)  préfèrent  le  réactif  de  Meyer. 

Béon  Meunier  [Arch.  mal.  app.  dig.,  1923,  n»  3) 
indique  im  procédé  très  simple  de  recherche  du  sang 
frais  et  du  sang  digéré  dans  le  tube  digestif. 

Ulcères  gastriques.  —  Dans  im  travail  inspiré 
par  HaHpré,  A.  Delamare  (Thèse  Paris,  1923)  étudie 
les  ulcères  du  tube  digestif  dus  à  l’intoxication  par 
les  gaz  de  guerre. 

L.  Christophe  [Arch.  mal.  app.  dig.,  1922,  no  4), 
recherchant  l’étiologie  de  l’ulcus  récidivant  et  de 
l’ulcère  gastro-duodénal,  la  trouve  dans  les  foyers 
d’infection  chronique,  spécialement  des  amygdales, 
des  sinus  et  des  dents. 

G.  Lion  [Arch.  mal.  app.  dig.,  n»  2)  attire  l’atten¬ 
tion  sur  les  faits  d’ulcère  simple,  se  présentant 
sous  forme  de  rigoles  ou  de  fentes  extrêmement 
étroites.  Il  les  désigne  sous  le  nom  d’ulcères  linéaires 
ou  en  fente, 

Herbst  [Vratchebnoïe  Delà,  15  oct.  1922)  décrit 
dans  l’ulcère  gastrique,  un  pomt  douloureux  au 
niveau  des  apophyses  transverses  de  la  troisième 
vertèbre  lombaire,  le  plus  souvent  à  gauche. 

Volodine  (même  journal,  même  numéro)  constate' 
dans, les  urines  ou  dans  le  sénun  des  malades  atteints 
d’ulcère  rme  modification,  soit  en  plus,  soit  en  moins 
de  leur  teneur  en  amylase,  qui  indiquerait  rm  trou¬ 
ble  de  l’équilibre  fermentatif  de  l’organisme. 

Dans  5  cas  d’ulcère  de  la  petite  courbure,  Bouchut 
[Lyon  médical,  10  mars  1922)  a  constaté  trois  fois 
im  ssmdrome  pylorique  alors  que,  dans  deux  autres 
cas,  il  y  avait  une  accélération  de  l’évacuation 
gastrique.  Pour  expliquer  ces  faits,  il  suppose  que, 
parmi  les  ganglions  nerveux  essaimés  le  long  de  la 
petite  courbure,  les  uns  sont  irrités,  les  autres 
sont  détruits  par  l’ulcère. 

Ginesty  (Thèse  Toulouse,  1922)  consacre  son 
travail  inaugural  à  l’ulcère  de  la  petite  courbure. 
Dans  ce  défilé  qui  a  un  rôle  régulateur  sur  la  pro¬ 
gression  des  aliments,  les  tramnatismes  sont  nom¬ 
breux,  et  la  moindre  cause  surajoutée  empêchera  la 
cicatrisation  et  créera  l’ulcus.  Or  de  Reeves  a  mon¬ 
tré  que  les  artères  de  la  petite  courbure  sont  plus 
petites,  font  moins  d’anastomoses  et  parcourent  une 
distance  plus  que  double  de  celle  des  autres  vais¬ 
seaux  de  l’estomac.  Ces  petites  artères  sont  donc 
particulièrement  affectées  par  les  maladies  des  vais¬ 
seaux. 


étudient  les  éléments  du  diagnostic  topographique 
des  ulcères  de  l’estomac  ;  mais  ils  hisistent  sur  ce 
que  les  schémas -ne  sont  pas  toujours  purs.  Parmi 
les  moyens  de  diagnostic  topographique,  aucrm  ne 
doit  être  dédaigné  et  ce  n’est  que  par  la  cçllabora- 
tioii  de  la  cHnique  et  de  la  radiologie  que  l’on  pourra 
approcher  de  la  vérité. 

Glaessner  [Wien.  klin.  .Woch.,  24  nov.  1921) 
rappelle  que  le  traitement  de  l’ulcère  est  médical, 
tout  au  moins  au  début.  Au  traitement  diététique, 
il  adjoint  un  traitement  physico-cliimique,  consistant 
en  tme  solution  d’eau  de  menthe  (50  granimes)  conte¬ 
nant  de  l’hydroxyde  de  soude  au  taux  dez  à  4  p.  100. 
Sur  15  cas  ainsi  traités,  il  obtint  12  améliorations 
caractérisées. 

Haie  White  [British  med.  J.,  ii  fév.  1922)  con¬ 
seille  les  œufs  battus  dans  du  lait,  doimés  toutes 
les  deux  heures  à  raison  de  200  centimètres  cubes 
chaque  fois,  le  mélange  étant  dans  la  proportion 
de  quatre  œufs  pour  tm  litre  de  lait.  En  dehors  de 
l’hmle  d’olives,  le  meilleur  agent  interne  serait  le 
bicarbonate  de  soude. 

Mo5mihan  et  Walton  [The  Lancet,  ii  fév.  1922) 
considèrent  le  traitement  médical  comme  insuffi¬ 
sant.  Ils  dorment  leur  préférence  à  l’opération  de 
Balfour. 

De  Martel  [Journal  méd.  franç.,  janvier  1923) 
apporte  des  propositions  nettes,  au  point  de  vue 
chmu'gical.  L’ulcère  du  pylore  sera  traité  par  l’exclu¬ 
sion  et  la  gastro-entérostomie .  large  ;  l’ulcèré  du 
duodénmn  pourra  être  traité  de  même,  mais  l’exclu¬ 
sion  est  aussi  gtave  qu’mie  pylorectomie  et  cette 
dernière  a  l’avantage  de  supprimer  la  lésion.  L’ulcère 
de  la  petite  courbure  obligera  à  pratiquer  uné  gas¬ 
trectomie  large. 

Pour  éviter  les  accidents  du  circulus  viciosus. 
Cerf  et  Pauly  [Bruxelles  médical,  4  janv.  1923) 
proposent  la  dérivation  des  sécrétions  biliaires  et 
pancréatiques  par  mie  jéjuno-jéjimostomie  comme 
complément  de  la  gastro-entérostomie  ou  de  la 
gastrectomie. 

Latarjet  [Acad,  de  méd.,  20  juin  1922)  a  pratiqué 
dans  24  cas  la  résection  des  nerfs  de  l’estomac. 
Les  résidtats,  incertains  dans  les  crises  gastriques  du 
tabes,  ont  été  très  bons  dans  l’ulcère. 

Chaton  [Soc.  de  chirurgie,  12  juillet  1922)  a  associé 
à  la  gastro-entérostomie,  la  sympathectomie  par 
résection  de  la  coronaire  stomachique  chez  ;  trois 
malades  atteints  d’ulcus  gastriques  très  doulou¬ 
reux. 

•  Perforation  de  l’ulcère  gastrique:  —  P.  Duval 
[Soc.  de  chir.,  5  juillet  ,  1922  et  20  déc.  1922)  s’est 
fait  le  défenseur  de  l’exérèse,  de  la  gastro-pylo¬ 
rectomie  surtout  quand  l’intervention  est  précoce. 
Grégoire  [Soc.  de  chir.,  12  juillet  1922)  tient  cornpte 
de  l’état  anatomique  de  l’ulcère,  la  suture  étant 
suffisante  pour  les  ulcères  simples  et  l-’exërèse  étant 
réservée  aux  ulcères  calleux.  Delagenière  préfère 
l’exérèse  d’emblée  pour  éviter  la  cancérisation  tdté- 
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rieure  de  l’ulcère  (Soc.  chir.,  24  janv.  1923)  ;  mais  il 
est  d’accord  avec  Hartmann  (29  nov.  1922)  et 
Lecène  (10  janv.  1923)  pour  reconnaître  que  l’état 
du  malade  prime  tout  et  qu’il  faut,  dans  certains 
cas,  se  iDomer  à  l’opération  minima. 

Ptoses.  —  Alors  que  Bouchut  (Soc.  mêd.  des 
hôp.  de  Lyon,  17  janv.  1922)  soutient  que  les  ptoses 
gastriques  n’entraînent  d’ordinaire  aucun  retard 
d’évacuation  gastrique,  Ipatov  [Vratchebnoîe  Delo, 
13  oct.  1922),  d’après  54  observation.s,  pense  que 
l’obstacle  mécmiique  que  crée  la  ptose  du  pylore 
à  l’évacuation  de  l’estomac  est  une  des  causes  favo¬ 
risant  la  formation  d’mi  ulcère  en  général  et  d’un 
ulcère  duodénal  en  particulier. 

[:  Kourchakov,  dans  le  même  journal,  dit  que 
43  p.  100  des  sujets  atteints  de  ptose  hépatique 
présentent  des  phénomènes  de  dy.spepsie  avec  Ityper- 
sécrétion  et  hyperacidité  et  que,  chez  la  moitié 
d’entre  eux,  on  constaterait  les  signes  typiques  de 
l’ulcère  du  pylore. 

Lyon  (Bull,  méd.,  20  mai  1922)  traite  les  ptoses 
par  le  repos  prolongé  au  lit  et  une  alimentation  ren¬ 
forcée.  Aux  sangles  de  Glénard  trop  rigides  et  aux 
cemtures  à  pelote  ou  coussins,  il  préfère  la  ceinture- 
maillot  à  force  dégressive. 

G.  Durand  (La  Consultation,  mars  1922),  au  con¬ 
traire,  préconise,  suivant  les  cas,  la  .simple  sangle, 
élastique  ou  non, ou  la  ceinture  doublée  d’une  pelote 
pneimiatique. 

Berthomier  (Soc.  pane,  d' ilectrothérapie  et  de 
radial.,  28  mars  1922)  préconise  l’action  de  l’électro¬ 
thérapie,  qui  donnerait  de  très  beaux  résultats. 

Pauchet  recommande  le  traitement  chirurgical 
(Soc.  de  méd.  de  Paris,  déc.  1922).  I,cs  résultats  sont 
d’autant  meilleurs  que  les  troubles  concomitants 
(insuffisance  rc.spiratoire,  insuffisaucrs  glandulaires, 
constipation,  troubles  p.sychiques)  .seront  traités 
énergiquement  après  rinterv'ention  chirurgicale. 

Pour  R.  Gaultier  (Soc.  de  méd.  de  Paris,  12  janv. 
1923),  la  gastroptose  n’est  qu’une  mauvaise  apiieh 
lation  d’un  trouble  dynamique  de  la  musculature 
gastrique.  C’est  un  terme  impropre  pour  désigner 
des  estomacs  distendus.  Dans  ces  conditions,  la 
gastropexie  ne  sert  pas  à  grand 'chose  et  il  préfère 
la  méthode  médicale  (régime,  lavages  d’estomac, 
gymnastiqne,  massage,  ceintures),  ne  conseillant 
la  ga.stro-entérostomie  que  comme  rm  pis-aller  chez 
les  grands  atoniques. 

Syphilis  gastrique.  —  Pour  lÆven  (Soc.  de 
thérapeutique,  8  nov.  1922),  la  syphilis  paraît  jouer 
dans  la  pathologie  gastro-intestinale  rm  rôle  aussi 
prépondérant  qu’en  pathologie  cardiaque,  artérielle 
ou  nerveuse.  Il  estime  en  avoir  fourni  la  démonstra¬ 
tion  thérapeutique  quand  il  guérit  un  gastropathe 
rebelle  par  le  seul  traitement  antisyphilitique  .sans 
régijne  alimentaire.  Il  préconise  surtout  les  suppo¬ 
sitoires  hj'drargyriques  joints  à  la  médication  iodée. 

Leredde  (même  séance)  montre  l’importance  de 
la  syphilis  en  gastro-entérologie  et  signale  les  phé¬ 
nomènes  passagers  d’aggravation  dus  à  la  léaction 


d’IIerxheimer,  les  agents  thérapeutiques  qui  ne 
provoquent  pas  cette  réaction  étant  d’activité  insuf¬ 
fisante. 

P.  Emile-Weill  rapporte  à  la  même  société  4  cas 
de  lésions  graves  dajis  lesquels  il  obtint  la  guérison 
par  le  traitement  spécifique,  malgré  que,  dans  3  cas 
sur  4,  le  Wa.ssermann  ait  été  négatif. 

Cependant,  Al.  Renault  fait  remarquer  qu’il 
faut  se  méfier  des  lésions  hybrides  syphllo-cancé- 
reuses  et  imsiste  sur  le  danger  de  l’iodure  en  cas 
d’épithélioma. 

I<œper  et  Bory  (J.  méd.  français,  déc.  1922) 
préfèrent  le  mercure  et  le  bismuth  au  novarséiio- 
benzol,  parce  que,  dans  une  de  leurs  ob.servations, 
il  se  produisit  une  hématémèse  grave,  due  selon  eux 
à  une  action  trop  rapide  et  à  l’action  de  l'arsenic 
sur  les  organes  hémorragiques. 

Quand  il  y  a  tumeur  et  qu’elle  est  jugée  opérable, 
Enriquez  et  G.  Durand  (Soc.  de  thérap.,  8  mars  1922), 
M.  Pinard  (XV P  Congrès  de  médecine)  pensent  qu’il 
faut  inter\'enlr  et,  .si  l’examen  de  la  pièce  montre 
qu’il  n’y  avait  pas  de  transfonnation  cancéreuse, 
pratiquer  un  traitement  spécifique.  Si  la  tvmieur  est 
jugée  inopérable,  le  traitement  ar.senleal,  mercuriel 
ou  bismuthé  doit  être  pratiqué. 

Pauchet  conclut  également  à  la  nécessité  de  pen¬ 
ser  toujours  à  la  sypliilis  gastrique.  Par  contre, 
si  le  traitement  médical  e.st  suivi  de  suspension  des 
troubles  gastriques,  il  ne  faut  pas  conclure  trop  vite 
à  la  guérison,  l’ulcus  ayant  comme  caractère  cli¬ 
nique  de  procéder  par  poussées  successives. 

Il  en  est  de  même  d’ailleurs  dans  le  cancer  ; 
Curtis  et  .Srirniont  ont  publié  (Arc/i.  des  mal.  app. 
dig.,  no  I,  1923)  une  observation  très  intéressante 
do  cancer  du  pylore  chez  un  syphilitique,  avec  amé¬ 
lioration  passagère  par  le  traitement  .spécifique 
malgré  l’ab.sence  de  lésions  spécifiques.  Les  amélio¬ 
rations  obtenues  à  la  suite  des  traitements  spéci¬ 
fiques  ne  sont  donc,  pas  toujours  liées  à  une  action 
curatrice  .sur  le  processus  gastrique  local. 

Tabes  et  ulcus  gastrique.  —  Loei^er  et  Bory 
(  J.  méd.  français,  déc.  1 922)  envisagent  la  po.s.sibilité 
d’un  chapitre  de  para.syplnlis  gastrique  qui  compren¬ 
drait  l’estomac  tabétique,  les  relations  de  la  S5rphilis, 
des  gastro-radiculites  avec  l’ulcère  simple,  la 
liiiite  plasticiue, 

Crohn  (J.  of  Am.  med.  Assoc.,  24  déc.  1921) 
a  tendance  à  considérer  l’existence  d'mi  ulcère 
d’estomac  chez  un  tabétique  comme  ime  simple 
coïncidence. 

H.  Pull  et  L.  V.  Friedrich  (Munch.  mediz.  Woch., 
25  août  1922)  interprètent  ces  ulcus  chez  les  tabé¬ 
tiques  comme  des  troubles  du  système  nerveux 
végétatif.  Ils  font  le  rapprochement  avec  la  frér 
quence  des  ulcères  gastriques  chez  les  saturnins, 
dont  le  système  nerv^eux  végétatif  est  partiailièru! 
ment  atteint  par  le  plomb. 

Rebattu,  Grivet  et  Gardère  (Sop.  méd.  des  hôp„ 
12  déc.  1922)  ont  publié  l’observation  d'une  tabé¬ 
tique  atteinte  de  tabes  avec  crises  gastriques,  et 
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chez  qui  on  observa,  clans  la  suite,  des  crises  larj'ugces 
et  des  crises  intestinales  dysentérif  onnes  .A  !  autopsie , 
on  constata,  en  outre  du  tabes,  l’existence  d’iui 
ulcère  calleux  cicatriciel  prépylorique  et,  fait  inté¬ 
ressant,  de  nombreuses  ulcérations  superficielles  du 
côlon. 

Cade  et  Morenas  {Arch.  des  mal.  app.  digestif, 
1922,  n“  2),  à  propos  de  doux  observations,  étudient 
les  rapports  des  lésions  vasculaires  et  nerveuses  de 
la  sypliilis  avec  rulcère  rond. 

Cancer  de  l’estomac.  —  Boucliut  et  Coste  (/.  de 
mcd.  de  Lyon,  20  juin  1922)  étudient  le  diagnostic 
radio.scopiquc  du  cancer  de  rcstoinac,  et  les  diverse 
iniages  cjuc  l’on  constate  à  l’écran  suivant  la  loca¬ 
lisation  de  la  néoplasie. 

F.  Ramond,  Parturier  et  Zizine  montrent  cpie  le 
sang  des  cancéreux  contient  encore  une  quantité 
notable  de  sucre  au  bout  de  vingt-quatre  heures, 
alors  que  la  glycoly.se  est  nonnalemeiit  complète  au 
bout  de  .six  heures  {Soc.  méd.  des  hôp.,  2  fév.  1923). 

A  la  même  séance,  F.  Ramond  et  Zizine  étudient 
les  phénomènes  autolytiques  qui  se  produisent  chez 
les  néopla.siques  et  préconisent  la  recherche  des 
produits  d’autolyse  dans  le  sang  et  l’urine  comme 
appoint  au  diagnostic  précoce  du  cancer. 

A  côté  ulcéro-cancer  de  l’estomac,  il  peut  .se 
produire  des  cancers  ulcérisés  de  la  région  pylorique 
principalement,  que  Degulgnand  étudie  dans  mi 
intére.ssant  travail  (Thè.se  Paris,  1922).  Re  diagnostic 
est  .surtout  anatomo-pathologique;  mais  néanmoins 
la  sjnnptoniatologie  pré.sente  les  particularités  sui¬ 
vantes  simulant  l’ulcère  simple  :  douleurs  tardives 
terminées  par  des  vomissements  acides  ;  hyper¬ 
chlorhydrie  constante  et  persistante  ;  évolution  lente 
par  crises  ;  généralisation  cancéreuse  exception¬ 
nelle. 

F.  Ramond  et  Hirchberg  décrivent  également 
cette  fonne  anatomique  {Soc.  méd.  des  hôp.,  16  févr. 
1923)  et  lui  doiment  le  nom  de  cancer  gastrique  érosif. 
Ils  signalent  également  la  fréquence  de  l’hyper- 
chlorhydrie. 

Hartmann  {Am.  J.  of.  med.  Sc.,  février  1922) 
étudie  l’acide  chlorhydrique  dans  le  cancer  d’esto¬ 
mac  .sur  551  malades  et  montre  que  sa  quantité  est 
nonnale  ou  augmentée  dans  22  cas  p.  100. 

F.  Ramond  {Soc.  méd.  des  hôp.,  g  fév.  1922), 
en  collaboration  avec  J  anet  et  I/évy,  étudie  les  îlots 
de  .stnicture  intestüiale  que  l’on  observe  parfois  à  la 
surface  de  l’estomac.  Il  montre  que  ces  îlots  peuvent 
être  le  point  de  départ  d’im  cancer  et  il  croit  qu’ils 
expliquent  la  foniiation  de  certahis  ulcères. 

Pauchet  {Soc.  des  chirurgiens  de  Paris,  5  mai  1922) 
étudie  la  gastrectomie  dans  le  cancer  de  l’estomac 
et  donne  sa  préférence  au  procédé  en  un  temps. 
On  ix!ut  d’ailleurs,  par  ces  interventions,  obtenir 
des  guérisons  ou  tout  au  moins  des  survies  très 
prolongées  ;  Rion,  Fnriquez  et  Durand  {Soc.  de 
gastro-entérologie,  janv.  et  fév.  1923)  en  ont  donné 
des  exemples. 

Fu  ciusde  cancer  inopérable,  la  curiethérapie,  entre 
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les  mains  de  J.  Jeunet  {Soc.  des  chir.  de  Paris, 
2  déc.  1922),  a  doimé  de  nettes  améliorations. 

Pom  améliorer  le  fonctionnement  de  l’estomac 
cancéreux,  Rœper  et  Marchai  préconisent  les  lavages 
à  l’eau  salée  ou  antiseptiques,  les  aliments  simples 
(sucres,  amidon,  peptone,  lait)  et  l’addition  de 
pepsine  et  d’acide  chlorhydrique  _v  (Progr.'^ 

Il  nov.  1922). 

I^es  tumeurs  bénignes  de  l’estomac  sont  rares. 
Eastman  et  Senty  {Snrgery,  Gynecology  and  Obste- 
trics,  janv.  1922)  en  ont  observé  à  la  clinique  Mayo 
27  contre  2  168  tmneurs  malignes.  Il  s’agissait 
surtout  de  ni j  ornes  et  de  fibromes. 

Mathieu  relate  mi  cas  de  Picquet  {Soc.  de  chi¬ 
rurgie,  17  mai  1922)  où  la  tiuneur  était  constituée 
d’éléments  nerveux  rappelant  la  structure  du  neuro¬ 
fibrome  de  la  maladie  de  Recklinghausen,  sans  autre 
lésion  sur  le  corps. 

Thérapeutique  stomacale.  —  Dans  les  héma- 
témèses,  Carnot  et  Blamoutier  {Paris  médical, 
2  déc.  1922)  obtiemicnt,  par  le  chlorure  de  calcium 
en  hijections  intraveineuses  à  25  et  plutôt  à  5  p.  100, 
une  hémostase  remarquable,  rapide,  très  supérieure 
dans  ses  résultats  à  ceux  de  l’administration  digestive. 

Dans  les  vomissements  des  tuberculeux,  Merklen 
et  Dubois-Roquebert  (Soc.  wéci.rfesAô/j.,  24  fév.  1922), 
Moricheau-Bauchant  {Arch.  méd.  de  prov.,  mars 
1922)  ont  obtenu  par  ce  même  médicament  des 
résultats  excellents  avec  une  seule  injection. 

D’après  Roch  (A' F/o  Congrès  de  méd.),  l’hydrate 
d’alimiine  colloïdal,  qui  absorbe  l’acide  chlorhydrique, 
se  montrerait  efficace  chez  les  hyperacides,  tandis 
que  le  benzoate  de  benzyle,  antipasmodique,  amé¬ 
liorerait  les  spasmopliiles  sans  ulcères  ni  troubles 
.sécrétoires. 

Dans  les  crises  gastriques  du  tabes,  Moricheau- 
Bauchant  {Arch.  méd.  de  prov.,  avril  1922)  préco¬ 
nise  la  méthode  de  Mac  Farland  qui  consiste  dans 
l’admmistration  par  le  reetmn  de  doses  élevées  de 
chloral  et  de  bromure  de  sodimn. 

DoiisMulcère  gasiro-duodénal,  ReNoir  {A  cad.  de  méd., 
24  oct.  1922)  recommande  l’administration  par  voie 
rectale  de  fortes  doses  de  bicarbonate  de  soude. 

Tissier  préconise,  dans  l’ulcère  chronique  de 
l’estomac,  le  pansement  bisinuthé,  qui  n’aurait  pas 
seulement  mie  action  calmante,  mais  probablement 
aussi  une  action  spécifique  en  cas  de  lésions  liées  à 
la  syphilis. 

Dans  les  dyspepsies,  Springer  (AF/®  Congrès  de 
méd.)  recommande  l’électricité  statique  sous  forme 
de  souffle  ou  d’étincelle  suivant  les  cas. 


III.  —  Duodénum. 

Renseignements  fournis  par  le  tubage  duodé- 
nal.  —  Caniot  et  Ribert  (/.  de  méd.  et  de  chir. 
prat.,  10  avril  1922)  étudient  les  applications  pra¬ 
tiques  du  tubage  duodénal.  Ils  citent,  en  particulier, 
l’utilisation  qu’ils  ont  faite  de  cette  méthode  pour 
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l’introduction  duodénale  de  solutions  de  novar- 
sénobenzol  dans  la  syphilis  et  d'émétine  dans  la 
dysenterie  amibienne,  avec  des  résultats  théra¬ 
peutiques  très  nets  qui  témoignent  de  l’absorption 
duodénale  de  ces  médicaments  dans  des  cas  où  la 
voie  veineuse  était  mal  supportée. 

Rothman  Manheini  {MiUeilungen  ans  dm  Grenzgc- 
bieten,  1921)  a  exploré  la  cytologie  duodénale.  Après 
introduction  du  tube  duodénal,  il  injecte  par  la 
sonde  mie  solution  de  peptone.  A  l’état  normal, 
la  bile  ne  contient  que  quelques  leucocytes,  dont 
le  nombre  augmente  dans  les  inflammations  de  la 
vésicule  et  du  duodénum,  l’ictère  catarrhal  se  tra¬ 
duisant  par  la  richesse  de  la  bile  en  cellules  épithé¬ 
liales. 

Saloz,  Cramer  et  Moppert  [XV Congrès  de  méde¬ 
cine)  estiment  que  la  recherche  de  la  cytologie  duo¬ 
dénale  pourra  aider  à  la  localisation  des  ulcères. 

D’après  Verhoogen  (A'F/»  Congrès),  lorsqu’on 
ramène  par  le  tubage  mi  sang  intact  qui  s’altère 
au  cours  des  tubages  successifs  et  qu’après  avoir 
franchi  le  pylore,  on  obtient  mi  liquide  jamie  d’or, 
on  peut  conclure  à  mie  localisation  gastrique. 
Inversement,  l’ulcère  duodénal  pourra  être  affirmé 
quand  l’estomac  contient  du  suc  gastrique  pur 
tandis  que  l’on  trouve  du  sang  dans  le  duodénum. 

De  même,  Chiray  et  P.  Blmn  [XVI'^  Congrès) 
disent  que  le  tubage  duodénal  doime  des  renseigne¬ 
ments  importants  dans  la  cholécystite  lithiasique. 
Il  permet  d’obtenir  un  liquide  vert,  purée  de  pois, 
contenant  du  mucus  et  souvent  aussi  de  minuscules 
calculins. 

Chabrol,  Bénard  et  Gambillard  [Soc.  méd.  des 
hâp.,  15  déc.  1922),  ont  étudié  le  tubage  duodénal 
dans  les  ictères  et  dans  les  cirrhoses.  Ils  montrent 
qu’au  cours  des  cirrhoses  atrophiques,  le  tubage  ne 
révèle  pas  nécessairement  une  diminution  quali¬ 
tative  et  quantitative  des  sels  et  des  pigments 
biliaires,  que,  dans  l’ictère  catarrhal,  l’obstruction  est 
rarement  absolue  et  qu’enfin  le  tubage  duodénal 
peut  mettre  en  évidence  des  polychoHes  quanti¬ 
tatives  et  qualitatives,  portant  aussi  bien  sur  les  sels 
que  sur  les  pigments  biliaires. 

Henuneter  [Éoc.  de  thérap.,  8  nov.  1922),  en 
introduisant  du  sidfate  de  magiiésimn  par  la  soude 
duodénale,  a  observé  un  relâchement  immédiat  du 
spliüicter  d’Oddi  avec  évacuation  de  bile  vé.sicu- 
laire,  puis  l’expulsion  de  la  bile  des  conduits  intra¬ 
hépatiques. 

Damade  [XVJe  Congrès)  a  appliqué  au  traite¬ 
ment  des  ulcères  gastro-duodénaux  raliuientatioii 
duodénale  par  la  sonde  d’Einhoni.  Les  résultats 
furent  très  bons  et  notamment,  dans  mr  vieil  ulcère 
de  la  petite  courbure  avec  volimiineusc  niche  de 
Haudeck,  la  guérison  fut  obtenue  après  deux 
périodes  de  quinze  jours  d’alimentation  duodé¬ 
nale. 

Bottner  et  Weraer  (D.  IFoc/i.,  22  déc.  1921) 
appliquant  la  théorie  de  Grawitz  qui  soutient  que 
l’anémie  pernicieuse  a  son  point  de  départ  dans  ime 
intoxication  digestive,  ont  pratiqué  dans  6  cas  de 


cette  maladie  des  irrigations  du  duodénum  avec 
des  décoctions  de  graine  de  lin,  ou  mieux  avec  mie 
solution  de  sulfate  de  magnésie  à  5  p.  100.  En 
quelques  lavages,  cinq  malades  furent  transformés. 
Chez  tous,  il  y  eut  une  amélioration  très  marquée 
des  phénomènes  subjectifs  (las.situde,  anorexie). 

Weilbauw  [Klin.  Woch.,  16  déc.  1922)  pré¬ 
conise  la  sonde  de  Jutte,  plus  rigide  que  celle  d’Em- 
lioni.  Il  emploie  également  la  teelmique  de  Jutte 
qui  consiste  à  faire  boire  en  même  temps  qu’on 
introduit  la  .sonde  une  .solution  de  bicarbonate  de 
soude  destinée  à  empêcher  le  spasme  du  cardia  et  le 
spasme  du  pylore. 

Par  l’injection  duodénale  de  solutions  médica¬ 
menteuses  variées,  il  a  obtenu  de  bons  ré.sultats  dans 
la  lithia.se  biliaire,  l'anémie  pernicieu.se.  les  entéro¬ 
colites  et  les  helminthiases  chroniques. 

lîinhom  [Klin.  U'och.,  18  février  rgzi),  se  ser¬ 
vant  du  tube  intestinal  articulé,  a  obtenu  une  nou¬ 
velle  et  rapide  guérison  d’une  colite  ulcéreuse  par 
des  irrigations  à  la  sonde. 

Brulon  (Thèse  Paris.  1922)  a  recherché  l’insuffi¬ 
sance  pancréatique  externe  dans  le  diabète  sucré 
par  le  tubage  duodénal  et  a  constaté  que  la  sécrétion 
externe  du  pancréas  est  le  plus  souvent  normale  chez 
les  diabétiques. 

Diverticules  du  duodénum.  —  Ils  sont  assez  rares, 
et  Robineau  et  Gally  [A rch.  mal.  app.  dig.,  nozjont 
publié  l’observation  d’un  diverticule  de  la  quatrième 
portion,  s’étant  accompagné  d’hématémèses,  décelé 
par  l’examen  radiologique  et  confirmé  par  l’inter¬ 
vention. 

Dans  mie  observation  de  Carmau  [Am.  J.  of 
Rœntgenology,  août  1921),  mi  hémangiome  du  duo¬ 
dénum  se  présentait  à  la  radioscopie  comme  mi 
anneau  sombre  à  centre  transparent.  L'interv^eu- 
tion  montra  mie  tmneur  sessile  dont  le  microscope 
pennit  de  fixer  le  diagnostic. 

Ulcère  du  duodénum.  —  Ludwûg  Kirchnia3'r 
[D.  Zeitsch.  jür  Chirurgie,  juin  1922)  étudie,  à  propos 
d’iuie  observation,  les  ulcérations  duodénalcs  des 
brûlés.  Dans  .sou  observation,  le  malade  avait  eu, 
à  l’âge  de  dix  ans,  des  brûlures  étendues  et,  quüize 
jours  après,  avait  commencé  à  souffrir  de  l’estomac. 
Opéré  à  dix-neuf  ans,  011  trouva  do  grandes  cica¬ 
trices  rayonnées  avec  adhérences  étendues. 

Patersoii  [The  Lancet,  14  janv.  1922)  montre  que 
l’ulcère  duodénal  n’est  pas  rare  chez  les  enfants, 
et  c’est  à  eux  qu'il  faudrait  rapporter  une  partie 
des  cas  de  melæna  des  nouveau-nés.  Il  peut  être 
également  la  complication  de  brûlures  étendues. 
On  a  pu  établir  Vi  m\e  à\x  Streptococcus  viridans,  qui 
a  été  isolé  en  culture  pure  dans  un  ulciis  duodénal 
et  qui,  par  injection,  reproduit  l’ulcus. 

Ch.  de  I<mia  (A’'F7c  Congrès)  insiste  .sur  l’impor¬ 
tance  d’un  point  douloureux  postérieur  .situé  dans 
l’angle  co.sto-vertébral  au  niveau  du  bord  droit  de 
la  deuxième  ou  de  la  troisième  vertèbre  lombaire, 
correspondant  nettement  à  l’image  du  bulbe.  La 
ptose  gastro-duodénale  pure  peut  simuler  l’ulcère, 
et  ce  sont  des  cas  d’interprétation  très  déUcate. 
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Landolfi  (XVIIII<‘  Coiigr.  di  Medizina,  Firenze) 
signale  dans  l’ulcère  duodénal  un  point  sensible  à 
la  pression  de  la  zone  duoddnale,  à  2  centimètres  à 
droite  de  la  zone  pancréatico-cholédociemie  de 
Chauffard  et  Rivet.  La  pression  de  la  zone  duodé- 
nale  provoque  une  douleur  en  arrière  au  niveau 
de  la  deuxième  vertèbre  lombaire.  Rlle  est  réveillée 
par  l’ingestion  de  glutoïdes  à  l’acide  salicylique  ou 
par  simple  insufflation  gastrique. 

Cette  question  du  diagnostic  entre  l’ulcère  de 
re,stomac  et  l’ulcère  du  duodénum  a  été  longue¬ 
ment  exposée  dans  le  rapport  d’Enriquez  et 
Durand  et  dans  celui  de  Saloz,  Cramer  et  Moppert 
{XVI^  Congrès).  I,e  recours  à  l’incision  explora¬ 
trice  qu’invoquent  en  dernier  lieu  les  premiers  rap¬ 
porteurs  est  mi  aveu  de  l’impui.ssance  encore  fré¬ 
quente  des  moyens  de  diagnostic. 

C’est  qu’en  effet,  les  organes  du  carrefour  sous- 
hépatique  présentent  des  rapports  anatomiques 
et  physiologiques  étroits  et  Enriquez  et  Carrié 
(/.  mêd.  franç.,  janvier  1923)  ont  étudié  les  S3ni- 
dromes  très  voisms  par  lesquels  les  affections  de  ces 
organes  se  manifestent  en  clinique. 

Saloz  et  Moppert  .sont  revenus  récemment  .sur  la 
question  et  ont  recherché  les  éléments  du  diagnostic 
d’orientation  entre  les  ulcères  orificiels  et  les  ulcères 
extra-orifîciels  {J.  méd.  franç.,  janvier  1923). 

Radiologie  du  duodénum.  —  Quoique  des 
üisuccès  as.sez  fréquents  doivent  orienter  vers  mi 
scepticisme  pradent,  il  faut  néanmoins  concéder 
que,  dans  bien  des  cas,  le  radiodiagnostic  fournit 
des  éléments  de  grande  valeur.  Parturier  et  Vasselle 
(7.  méd.  franç.,  janvier  1923),  Vasselle  et  Guénaux 
{Soc.  de  radial.,  1922)  ont  montré  que  le  duodénum 
radiologique  est  plus  bas  situé  qu’on  ne  le  croyait 
d’après  les  données  de  l’anatomie,  et  que  cette  situa¬ 
tion  topographique  variable  dépend  du  type  archi¬ 
tectural  de  l’individu  (duodénum  haut  situé  des 
sujets  à  thorax  large  et  duodénmn  bas  situé  des 
sujets  à  thorax  étroit). 

Keller  (Soc.  de  radial,  méd.,  14  fév.  1922)  a  pré¬ 
senté  mi  dispositif  pennettant  les  radiographies 
en  série  d’mi  pomt  localisé  du  tube  digestif  et  du 
duodénmn  en  particulier. 

De  même,  Giuisett,  i5ichel  et  Weige  [Soc.  de  méd. 
du  Bas-Rhin,  28  oct.  1922)  ont  montré  des  radio¬ 
graphies  en  série  d’ulcère  du  duodénum  prises  par 
la  méthode  de  Chaoul. 

Cette  méthode  des  radiographies  en  série  inau¬ 
gurée  par  Cole  (de  New- York)  eu  1914  a  été  adoptée 
avec  enthousiasme  par  Enriquez  et  Durand 
(XVI<>  Congrès  et  Soc.  méd.  des  hôp.,  23  juin  1922). 

La  technique  et  l’interprétation  ont  été  fixées 
récemment  par  Carrié  et  Keller  (Presse  médicale, 
10  fév.  1923). 

Enfin,  dans  mie  étude  critique,  Moutier  et  Main- 
got  (J.  mêd.  français,  janvier  1923)  ont  étudié  les 
éléments  du  diagnostic  de  l’ulcns  duodénal,  l’impor¬ 
tance  de  la  teclmique  de  l’analyse  des  images  duo- 
dénales  et  en  particulier  les  signes  radiologiques 
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bulbaires  de  l’ulcus  de  la  première  portion  d’après 
Ake  Akerlmid. 

Sténoses  du  duodénum.  —  P.  Duval  et  Basset 
(Soc.  de  chir.,  15  mars  1922)  ont  publié  une  obser¬ 
vation  où  mi  ulcus  de  la  première  portion  coexistait 
avec  mie  sténose  de  la  troLsième  portion  par  corde 
mésentérique. 

Grégoire  (Soc.  de  chir.,  8  nov.  1922),  à  propos 
d’mie  observation  de  J.  Willette,  insiste  .sur  la 
valeur  clinique  du  signe  des  voniissenients 
verts,  explosifs  et  abondants.  Mais  c’est  .surtout  la 
radiographie  qui  permet  le  diagnostic  en  montrant 
la  persistance  de  l’angle  duodéiio-jéjmial,  l’élargis¬ 
sement  de  l’ombre  duodénale,  la  présence  de  mou¬ 
vements  antipéristaltiques. 

Dans  un  cas  où  le  duodénum  était  bridé  par  une 
nappe  épaisse  d’adhérences,  P.  Duval  et  J.  C.-Roux, 
après  ablation  de  ces  brides,  ont  procédé  à  mie  greffe 
d’épiploon  libre  et  ont  obtenu  un  bon  résultat 
immédiat  et  prolongé  (Soc.  de  gastro-entérologie, 
6  nov.  1922). 

IV.  —  Intestin. 

Appendice  et  appendicite.  —  Lecèiie  (La  Méde¬ 
cine,  oct.  1922),  partisan  de  la  précocité  de  l’inter- 
vention  dans  l’appendicite  aiguë,  insiste  .sur  la  néces¬ 
sité  de  poser  rapidement  un  diagnostic  précis.  La 
réaction  de  défense  de  la  paroi,  la  rigidité  de  celle-ci 
avec  hyperesthésie  cutanée  ont  jiour  lui  mie  valeur 
considérable.  Cette  rigidité  peut  faire  défaut  avec 
un  appendice  rétro-caecal,  mais  on  est  assuré  de  la 
trouver  dans  la  région  iliaque. 

Iæ  diagnostic  de  l'appendicite  chronique  est  .sou¬ 
vent  très  délicat.  En  effet, ,  la  défense  musculaire 
peut  manquer  et  la  douleur  locale  peut  être  d’mie 
interprétation  difficile,  par  .suite  de  la  position  varia¬ 
ble  de  l’intestin  d’un  sujet  à  l’autre.  C’est  pourquoi 
Guy  Ivaroche,  Brodin  et  Romieaux  (Pr.  méd., 
8  avril  1922)  in.sistent  sur  riniportance  de  l’examen 
radioscopique  qui  permettra  de  constater  à  diverses 
repri.ses  un  point  douloureux  à  la  base  de  l’appendice 
et  se  déplaçant  avec  lui. 

Dans  les  appendices  malades,  Mas.son  (Soc.  mêd. 
des  hôp.,  23  juin  1922)  a  trouvé  une  anginentation 
de  leur  masse  nerveuse  sous-glandulaire.  Le  dia¬ 
mètre  et  le  nombre  des  fibres  amyéliniques  sont  plus 
grands,  fonnant  tantôt  des  nappes  diffuses,  tmitôt 
de  petits  amas  névroniateux  circonscrits. 

Ces  lésions  nerveuses  font  comprendre  que  l’appen¬ 
dicite  pui.sse  être  une  cau.se  non  négligeable  de  vago¬ 
tonie  et  puis.se  créer  un  terrain  favorable  pour  les 
crises  d’astlmie.  Guttmanu  (Pr.  méd.,  24  jonv.  1923) 
insiste  sur  le  nombre  a.s.sez  élevé  d’asthmes  causés 
par  l’appendicite  et  guéris  par  l’opération. 

Celte  intervention  est  parfois  rendue  difficile 
par  la  position  même  de  l’appendice,  et  Bonneau 
(J.  de  méd.  et  de  chir.  prai.,  25  nov.  1922)  a  étudié 
les  appendices  anatomiquement  introuvables  (cœ- 
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cuni  sous-séreux  ou  appendices  cachés  sous  la  séreuse 
du  cæcum  ou  sous  la  séreuse  pariétale). 

Fausses  appendicites.  —  L’appendicite  chro¬ 
nique  ne  résume  pas  à  elle  seule  toute  la  pathologie 
de  la  fosse  iliaque  droite,  et  Antoine  {Gaz.  des  hôp., 
25  nov.  1922)  s’élève  contre  la  tendance  que  l’on  a 
parfois  d’affirmer  une  infiammation  de  l’appen¬ 
dice  par  la  constatation  d’rm  simple  point  doulou¬ 
reux  (du  bout  de  l’index). 

De  Martel  et  Antoine  [Les  fausses  appendicites, 
Masson,  éd .)  ont  publié  à  ce  sujet  une  étude  médico- 
chirurgicale  très  démonstrative  où  ils  insistait  sur 
l’importance  de  l’examen  radiologique.  Ils  étudient 
le  cæcum  anormalement  mobile,  le  cæcum  ptosé  et 
adhérent,  la  ptose  de  l’angle  colique,  la  membrane 
de  Jackson,  les  péricolites. 

Leven  [H ôpüal,  déc.  1922)  étudie  les  causes  d’erreur 
dans  le  diagnostic  d’appendicite.  Ce  sont  les  gastro- 
intestinaux  avec  crises  d’hyperesthésie  cutanée  au 
point  de  Mac  Bumey,  les  spasmes  pyloriques  loca¬ 
lisés  sur  un  pylore  bas  situé,  les  aérophages  avec 
spasme  de  l’angle  hépatique  bas  situé  du  côlon 
ascendant,  et  enfin  les  menstruations  douloureuses 
avec  algies  abdominales*. 

Pseudo-myxomes  d’origine  appendiculaire.  ^ — 
11.  Sencert,  Masson  et  Altenbach  [Gaz.  méd.  de 
Strasbourg,  mai  1922)  ont  opéré  mi  mucocèle  appendi¬ 
culaire,  lésion  assez  rare  qui  est  parfois  l’origine  d’un 
pseudo-myxome  péritonéal.  Ces  pseudo-niyxojnes 
ont  été  étudiés  par  Baviéra  [Rivista  ospedaliera, 
'1922,  11°  i)  et  Rosati  [Ann.  ilaliani  di  chirurgia, 
1922,  p.  704).  Cependant,  dans  l’observation  de 
Giardina  [Riforma  medica,  déc.  1922),  l’appendice 
était  sain  et  le  mucocèle  seiùblait  provenir  d'un 
diverticule  du  cæcmn. 

Diverticule  de  Meckel.  —  Megevand  et  R.  Du¬ 
nant  [Rev.  de  chirurgie,  1922,  p.'  536)  ont  observé 
un  ulcère  peptique  du  diverticule  avec  melæna. 
Dajis  ce  cas,  la  muqueuse  diverticulaire  était  du 
type  stomacal  et  pourvme  de  glandes  du  fmidus 
gastrique. 

Constipation.  —  La  physiologie  de  la  défécation 
a  été  étudiée  pi^r  Moutier  [J.  mêd.  français,  juin  1922). 
La  selle  normale  s’élabore  dans  le  côlon  pelvien  ; 

«  la  défécation  est  d’abord  une  ponte  sigmoïdienne 
dans  le  rectimi,  par  invagination  d’un  piston  sigmoï¬ 
dien,  puis  redressement  du  côlon  et  béance  du 
sphincter  sigmoïdien.  Elle  est  directement  ensuite 
ime  évacuation  anale  après  traversée  instantanée 
du  couloir  rectal.  Le  rectiün  normal  est  rigoureuse- 
.ment  et  totalement  vide.  I,a  présence  de  la  moindre 
parcelle  fécale  y  est  absolument  anormale  ». 

C’est  donc  à  juste  titre  que  Hertz  avait  établi 
mie  distinction  entre  la  constipation  proprement 
dite,  d’origine  intestinale,  et  la  dyschésie  ou  rétention 
fécale  pelvienne,  avec  ou  sans  cpprostase  fécale. 

Surmont  et  Tiprez  [Soc.  de  méd.  du  Nord,  26  mai 
1922)  publient  mie  très  intéressante  observation  de 
constipation  simple  simulant  une  cachexie  pigmen¬ 
taire. 


Siredey  [J.  de  méd.  et  de  chir.  prat.,  fév.  1923) 
considère  la  constipation  comme  mie  maladie  de  la 
volonté.  Il  faut,  dès  le  jemie  âge,  faire  l’éducation 
de  l’intestin  et  orienter  la  volonté  vers  les  habitudes 
hygiéniques. 

Quelle  que  soit  la  cause,  l’aboutissant  est  la  stase 
intestinale  chronique  déterminant  les  troubles  les 
plus  divers.  Aussi  Vignal  [Hôpital,  sept.  1922) 
conseille  de  la  rechercher  systématiquement  et  de  la 
dépister  par  l’examen  radiologique  dont  il  étudie  les 
modalités  d’aspect. 

Hess,  Thaysen  [Arch.  mal.  app.  dig.,  1922,  n«  4), 
recherchant  l’étiologie  de  la  constipation  habituelle 
chronique,  conclut  que  cette  affection  se  développe 
chez  des  indmdus  ayant  mie  prédisposition  consti¬ 
tutionnelle  et  que  la  puberté  est  mie  des  grandes 
mobilisatrices  de  cette  prédisposition  congénitale. 
Pour  la  constipation  qui  accompagne  le  plus  souvent 
l’ulcère  d’estomac,  il  est  d’avis  qu’elle  doit  êtee 
considérée  conmie  mi  phénomène  réflexe  à  point 
de  départ  stomacal. 

Delherm  et  Laquerrière  [J.  méd.  français,  juin 
1922)  rappellent  les  bons  résultats  dé  l’électrothé¬ 
rapie  dans  les  constipations  idiopathiques. 

Baraduc  et  Aine  (même  Journal)  étudient  le 
traitement  hydrominéral  de  la  constipation  et 
insistent  sur  l’action  stimulante  de  Châtel-Guyon  et 
l’action  sédative  de  Plombières. 

Colites.  —  Parmi  les  manifestations  cliniques  de 
la  constipation,  l’entérocolite  muco-membraneuse  est 
ime  des  j)lus  importantes.  Trémolières  [J.  méd. 
franç.,  juin  1922)  en  expose  les  théories  et  applique 
mie  conception  mixte  dans  laquelle  il  recomiàît  mi 
rôle  prépondérant  au  terrain,  le  terrain  vagotonique. 
L’insuffisance  thyroïdienne  est  mie  des  causes  de  fa 
vagotonie,  et  l’auteur  a  établi  que  l’ablation  expéri¬ 
mentale  de  la  tliytoïde  chez  le  singe  et  le  lapin  est 
suivie  d’mie  sécrétion  abondante  de  glaires  et  de 
muco-membranes . 

Les  troubles  intestinaux  peuvent  retentir  secon¬ 
dairement  sur  les  reins  et  Schulmann  (/.  méd.  franç.,  ' 
mai  1922)  étudie  les  corrélations  fonctioimelles  de 
l’intestin  et  du  rein,  tandis  que  Heitz-Bojær  décrit 
le  syndrome  entéro-rénal  :  néplirites,  pyélites,  cystites 
d’origine  intestinale. 

J.  C.-Roux  [même  /wmaï)  montre  que  c’est  dans 
le  cæcüm  et  dans  le  côlon  ^oit  qüe  la  flore  intes¬ 
tinale  est  active,  mais  qu’il  faut  mie  lésion  de  la 
muqueuse  intestinale  pour  permettre  l’évasioii  des 
geniies  à  travers  une  paroi  normalement  imper¬ 
méable. 

Les  intoxications  alimeutaii'es,  les  syndromes 
cholériformes  et  même  les  diarrhées  simples  peuvent 
être  dus  au  bacille  d’Aertryck,  et  Besson  et  Eavergne 
étudient  ses  caractères  de  distinction  avec  le  para- 
tsphique  B  vrai,  type  SchottmüUer  [Ann.  Inst, 
Pasi.,  juin  1922). 

Le  Noir,  Çh.  Richet  fils,  Renard  et  Barreau  [Soc. 
méd.  des  hôp.,  19  janv.  1923)  étudient  plusieurs  cas 
d’entérocolite  de  l’adulte  dont  la  iiatme  aiiaphy* 
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lactique  paraît  évidente,  Leur  nature  est  démontrée 
par  la  spécificité  étiologique  de  l’aliment  incriminé, 
par  le  caractère  le  plus  souvent  positif  de  l’hémo- 
clasie  et  par  la  cuti- réaction. 

Glénard  {L’HêpaHsme,  1922,  et  Soc.  méd.de  Paris, 
janvier  1923)  estime  que  bien  des  troubles  intestinaux 
attribués  commmiément  à  l’entérite  ou  à  la  colite 
proviennent,  tout  au  moins  au  début,  d’altérations 
fonctionnelles  diverses  et  en  particulier  de  l’insuffi¬ 
sance  hépatique. 

A  cette  théorie  de  la  lésion  hépatique  primordiale, 
on  pent  opposer  les  études  de  ceux  qui,  depuis 
Bouchard,  affirment  que  certains  troubles  hépatiques 
sont  secondaires  aux  troubles  intestmaux.  D’après 
Brulé  et  Garban  {Pr.  méd.,  3  mars  1923),  la  stase 
stercorale,  les  colites  chroniques  sont  très  souvent 
la  seule  cause  de  troubles  hépato-biliaires,  allant  de 
la  rétention  biliaire  légère  à  la  congestion  hépatique 
et  à  la  cholécystite.  A  cet  ensemble  de  faits,  ils 
donnent  le  nom  de  syndrome  entéro-hépatique. 

Occlusion  intestinale.  —  Guillatune  {X  VP  Congrès 
de  méd.)  a  cherché  à  savoir  si  le  facteur  mécanique 
de  stase  jouait  un  rôle  important  chez  les  malades 
porteurs  de  hernie  volimiineuse.  Il  n’a  trouvé  ni 
stase  locale,  ni  ralentis,sement  du  transit.  Donc  le 
facteur  dynamique  joue  im  rôle  primordial  dans  la 
stase. 

D’après  Werelius  (/.  of  Am.  med.  Assoc.,  12  aoiit 
1922),  la  mort,  dans  l’occlusion  intestinale  haut 
située,  serait  due  à  l’insuffisance  hépatique. 

Pour  R.-W.  Gérard  (même  Journal,  4  nov.  1922), 
la  mort  dans  l’iléus  aigu  serait  due  à  l’enqwison- 
nement  de  l’organisme  par  rhistammc  et  d’autres 
produits  de  putréfaction  d’origine  microbienne. 

Artériosclérose  intestinale. —  Frey  [Klin.  Woch., 
30  sept.  1922)  étudie  l’artériosclérose  intestùiale  se 
traduisant  par  des  paroxysmes  douloureux  du  côté 
de  l’intestin,  avec  météorisme  et  augmentation  de  la 
tension  sangume. 

Ulcères  de  l’intestin.  —  Mériel  {Acad,  de  méd., 
19  déc.  1922)  étudie  l’ulcère  de  l’intestin  grêle  à 
propos  d’une  observation.  La  symptomatologie  fut 
vague,  et  c’est  au  cours  d’une  opération  pour  des 
accidents  d’obstruction  que  l’ulcère  fut  découvert. 

Ecot  et  Richard  (5oc.  anal.,  19  mars  1922)  ont 
observé  un  ulcère  simple  perforé  du  côlon  ascendant; 
Renaud  et  d’Allaines,  im  ulcère  perforé  du  sigmoïde 
(Soc.  anai.,  3  fév.  1923). 

Lardcmiois  (Soc.  de  chir.,  26  avril  1922),  opérant 
mi  iléus  aigu,  avait  anastomosé  le  côlon  gauche  avec 
l’anse  grêle  qui  lui  paraissait  la  plus  proche  de  ce 
segment.  Quelques  mois  après,  survinrent  des  acci¬ 
dents  de  colite  ulcéreuse  hémorragique  liée  à  la  for¬ 
mation  d’mi  ulcus  peptique.  C’est  mi  des  gros  incon¬ 
vénients  de  l’anastomose  au  jugé. 

Le  même  autem:  (Soc.  de  chir.,  8  fév.  1922)  a 
étudié  les  rétrécissements  tuberculeux  de  l’intestin. 

Leyrat  (Thèse  Paris,  1922)  rémiit  12  observations 
d’ulcéiations  gastro-intestinales  urémiques. 

Cancers  de  l’intestin.  —  Brim  (Soc.  de  chir.. 


14  fév.  1923)  publie  l’observation  d’une  rupture 
d’un  sarcome  pédiculé  de  l’intestin  grêle  ayant 
évolué  sans  sjmiptônles. 

Mériel  et  Sorrel  (Soc.  anal.,  avril  1922)  ont  observé 
mi  épithélioma  à  cellules  cylindriques  de  l’intestin 
grêle,  alors  que  le  sarcome  est  plus  habituellement 
rencontré  dans  cette  partie  du  tube  digestif. 

Guyot  (Soc.  de  méd.  et  de  chir.  de  Bordeaux, 
13  janv.  1922)  pubUe  deux  très  intéressantes  obser¬ 
vations  de  pseudo-cancers  du  côlon  qui  tous  deux,  sur 
la  constatation  d’un  Wa.ssermann  positif,  furent 
guéris  par  mi  traitement  spécifique. 

Chirurgie  intestinale.  —  Gatellier  (/.  méd. 
franç.,  juin  1922)  étudie  les  traitements  chirur¬ 
gicaux  de  la  constipation.  Selon  le  type  anatomique 
de  la  stase  mtestinale,  l’intervention  sera  différente, 
depuis  la  cœco-fixation  siniple  jusqu’à  la  cæco- 
sigmoïdostomie  qui  réalise  le  drainage  du  côlon  à  sa 
partie  déclive. 

Dans  Vocclusion  intestinale,  Guillamne  (J.  méd. 
franç.,  juüi  1922)  se  rallie  à  la  théorie  toxique  et 
préconise  d’extérioriser  par  le  plus  court  chemm  le 
contenu  intestinal.  Miginiac  {Arch.  mal.  app.  dig., 
1922,  n»  i)  préfère  la  résection  inmiédiate  suivie  de 
l’établissement  d’im  anus  in  situ. 

Au  XXXI®  Congrès  de  l’Association  française  de 
chirurgie  (oct.  1922),  Abadie  et  Okinczyc,  rapporteurs, 
ont  étudié  le  premier  les  techniques,  le  second  les 
méthodes  et  les  indications  opératoires  dans  les 
tumeurs  du  gros  intestin. 

Lefebvre  {Soc.  des  chirurgiens  de  Paris,  2  déc. 
1922),  étudiant  la  physiologie  chirurgicale  du  gros 
intestin,  montre  que  le  côlon  droit  est  mi  organe 
digestif  dont  il  faut  conserver  le  plus  possible  ;  d’où 
indication  de  la  cæco-sigmoïdostomie  toutes  les 
fois  où  elle  sera  possible. 

Desmarest  {Pr.  méd.,  24  janv.  1923)  insiste  .sur 
la  nécessité  de  s’assurer  de  la  vascularisation  des 
bouts  mtestinaux  après  les  gastrectomies  ou  les 
colectomies.  Considérant  l’écrasement  comme  dan¬ 
gereux,  il  demande  au  chirurgien  de  s’assurer  de  la 
vitalité  de  la  nutrition  des  portions  à  anastomoser 
et  de  procéder  à  des  recoupes,  si  nécessaire. 

Affections  du  rectum.  —  Bensaude  (/.  des  Pra¬ 
ticiens, ç)  déc.  1912)  étudie  les  colites  et  les  recto-colites 
graves  et  leur  traitement.  Les  recto-colites  à  lésions 
profondes  sont  liées  à  la  pullulation  des  microbes 
de  l’intestin  qui  trouvent  dans  des  sortes  de  hernies 
de  la  muqueuse,  des  diverticules  obstrués  par  les 
matières,  rm  milieu  propice  à  leur  développement. 
C’est  la  théorie  du  vase  clos  de  l’appendicite  appli¬ 
quée  aux  diverticulites. 

R.  BlochetPhilardeau(Fïe»îédjca/e,  16  fév.  1923) 
publient  une  observation  de  rétrécissement  valvulaire 
congénital  du  rectum  avec  adjonction  de  lésions 
inflammatoires. 

Bensaude  et  Antoine  (.^IrcA.  mal.  app.  dig.,  1923, 
11°  i)  étudient  les  angiomes  caverneux  diffus  du 
reetmn,  affection  d’orighie  congénitale  se  traduisant 
par  des  hémorragies  abondantes,  accompagnées  de 
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crises  douloureuses.  Quand  la  tumeur  n’est  pas  trop 
étendue,  on  peut  en  tenter  l’exérèse  en  plusieurs 
temps,  mais,  dans  bien  des  cas,  on  est  obligé  d’avoir 
recours  à  l’anus  contre  natare. 

Bensaude  et  Oury  (/.  de  méd.  et  de  chir.  prai., 
fév.  1923)  décrivent  sous  le  nom  de  névroses  sensi¬ 
tives  recto-sigmoïdiennes,  des  troubles  sensitifs  de 
cette  région  au  cours  desquels  l’examen  clinique  et 
rectoscopique  permet  de  constater  l’absence  de 
toute  lésion  organique  ou  imiquement  des  lésions 
minimes,  insuffisantes  pour  expliquer  l’intensité 
des  accidents.  La  haute  fréquence  en  constitue  le 
traitement  de  choix,  parce  qu’elle  est  anesthésiante 
et  aussi  parce  qu’elle  décongestioime  les  parties 
malades. 

Le  cancer  du  rectum  devient  de  plus  en  plus  fré¬ 
quent  chez  les  jexmes.  Dunet  et  Reboul  en  signalent 
un  cas  à  évolution  aiguë  chez  mi  hormne  de  vingt- 
huit  ans  {Soc.  nat.  de  méd.  Lyon,  déc.  1922). 

Villard  {XXXI^  Congrès  Ass.  franç.  de  chir.)  pré¬ 
conise,  dans  les  cancers  recto-sigmoïdiens,  l’extir¬ 
pation  abdomino-transanaledu  rectmn.  Les  résultats 
fonctionnels  ont  été  des  plus' satisfaisants. 

Sclmiieden  et  Fisher  [Thérapie  der  Gegenwart, 
janv.  1922)  recommandent  l’association  de  la  radio¬ 
thérapie  au  traitement  chirurgical.  Ils  conseillent  de 
commencer  par  un  anus  contre  nature,  puis  par  un 
traitement  radiothérapique  pré-opératoire.  Ils  recom¬ 
mandent  l’extirpation  abdomino-sacrale  en  deux 
temps,  suivie  d’rui  traitement  radiothérapique  post¬ 
opératoire. 

Masini  {Sxtd  méd.  et  chirurg.,  15  janv.  1922) 
recommande  la  ciuie thérapie.  Dans  les  cas  au  début, 
il  conseille  d’employer  de  fortes  doses  pour  obtenir 
si  possible  la  guérison  en  une  seule  application.  Poul¬ 
ies  cas  à  la  limite  de  l’opérabilité,  colostomie,  lavages 
antiseptiques  suivis  d’une  application  de  radimn 
après  mie  semaine.  L’intervention  n’aiua  lieu  que 
quatre  ou  cüiq  semaines  après  et  ne  sera  pas  suivie 
d’application  de  radium. 

Parasites  intestinaux.  —  Léo,  dans  de  nombreuses 
publications  (XXXIo  Cong.  de  î’Assoc.  franç.  de 
chirurgie,  Soc.  des  chir.  de  Paris,  2  déc.  1922,  etc.), 
a  insisté  sur  l’pnportance  de  l’hehninthiase  pour  les 
chirurgiens.  L’étude  de  ses  signes  permet  de  déceler 
la  présence  des  helmmthes  dans  bien  des  cas  de 
péritonites  d’origine  obscure  ou  de  tumeurs  bénignes 
ou  malignes  -du  côlon.  L’importance  de  l’armature 
buccale  des  parasites  explique  les  lésions  de  la 
muqueuse  produites  par  leurs  morsm-es.  Dans  le 
milieu  septique  intestinal,  ces  pertes  de  substance 
peuvent  s’mfecter,  donner  des  suppurations  locales, 
des  lymphangites  et  détenniner  des  lésions  des  mésos 
intestinaux  par  septicité  chronique  ou  par  résorption 
des  toxines. 

Fn  dehors  des  occlusions  intestinales  par  les 
ascaris  dont  il  a  été  cité  plusieurs  exemples,  Sabrazès, 
Parcelier  et  H.  Bonniu  [Réunion  biologique  de  Bor¬ 
deaux,  17  janv.  1922)  ont  signalé  un  cas  de  loni- 
bricosç  du  ççmdl  de  Wirsung  avec  pancréatite  hémorr 


ragique,  ayant  simulé  une  obstruction  intestinale 
suraiguë. 

Au  Congrès  de  médecine  coloniale  (sept.  1922), 
Joyeux  a,  dans  un  rapport  très  documenté,  étudié  les 
helmhithiases  et  le  cycle  de  l’ascaris. 

Koino  [The  Japan  med.  World,  15  nov.  1922), 
pour  établir  le  cycle  de  l’ascaris  affirmé  par  Stewart 
et  Yoshida,  n’a  pas  hésité  à  faire  ingérer  à  son  frère 
500  œufs  d’a.scaris  et  à  avaler  lui-même  2  000  œufs 
du  même  parasite.  Après  des  accidents  pulmonaires 
graves  avec  expulsion  de  larves  d’ascaris  par  l’expec¬ 
toration,  il  fit  mie  lombricose  hitestinale  typique.  Il 
est  donc  prouvé  que  les  larves  d’ascaris  ne  deviennent 
adultes  qu’après  être  passées  par  le  poumon,  d’où 
elles  retournent  dans  rüitestm  par  voie  œsopha¬ 
gienne. 

La  sécrétion  de  toxines  par  les  vers  est  à  l’heure 
actuelle  admise.  Moreiias  [J.  de  méd.  de  Lyon, 
20  déc.  1922)  a  étudié  V anaphylaxie  dans  l’helmin- 
thiase  intestinale. 

Les  toxines  vemihieuses  peuvent  domier  des 
phénomènes  méningés.  Outre  la  revue  générale  de 
Girbal  [Gaz.  des  hôp.,  25  mars  1922),  nous  trouvons  de 
nombreuses  observations  de  ménmgite  vermineuse 
dont  les  plus  intéressantes  sont  celles  de  Guillam  et 
Gardin  [Acad,  méd.,  4  mars  1922),  Turcan  [Pr.  méd., 
30  sept.  1922),  Lancelm  [Soc.  méd.  des  hôp., 
20  oct.  1922),  Sauvai!  et  Chiappe  [Marseille  médical, 
15  nov.  1922). 

Amibiase  intestinale.  —  Maurice  Perrhi  [Soc. 
de  méd.  de  Nancy,  2  nov.  1922)  souligne  l’intérêt 
qu’il  y  a  à  faire  mi  traitement  d’épreuve  à  l’émétine 
dans  les  cas  de  diarrhée  tenace  ou  de  troubles  hépa¬ 
tiques,  même  chez  les  .sujets  qui  n’ont  jamais  quitté  la 
France.  — . 

Cade  et  Rigal  [Soc.  méd.  des  hôp.  de  Lyon,  10  jan¬ 
vier  1922)  ont  étudié  mi  cas  d’amibiase  dysentérique 
autochtone  compliquée  d’hépatite  suppurée  chez  mi 
enfant  de  neuf  ans. 

Izar  [Il  Policlinico,  déc.  1921)  a  étudié  les  symp¬ 
tômes  appendiculaires  de  l’amibiase  aiguë  et  de 
l’amibiase  chronique. 

Dans  certains  cas,  le  processus  ulcéreux  peut  être 
phagédénique  et  Lenoble  et  Jégat  [Soc.  méd.  des 
hôp.,  24  nov.  1922)  ont  trouvé  à  l’autopsie  d’mi 
amibien  mie  gangrène  limitée  de  l’angle  droit  du 
côlon,  propagée  à  la  partie  correspondante  du  foie. 

Monges  [Congrès  de  méd.  colon.,  sept.  1922)  étudie 
dans  son  rapport  les  suites  éloignées  de  l’amibiase. 
On  observe  soit  la  diarrhée,  soit  l’entérite  clironique, 
soit  la  rectite  purulente.  Chez  d’autres,  la  consti¬ 
pation  domine,  soit  .simple,  soit  sous  forme  d’entérite 
niuco-membraneuse.  Il  y  a  en  outre  des  troubles 
digestifs  plus  ou  moins  complexes,  révélatem's  de 
troubles  dans  le  tonus  vago-sympathique. 

La  recherche  des  parasites  peut  être  négative. 
Pour  mettre  en  évidence  l’amibiase  et  la  traiter  dans 
de  meilleures  conditions.  Le  Noir  et  Matliieu  de  Fos- 
sey  provoquent  une  réactivation  de  l’affection  en 
donnant  des  extraits  biliaires  jusqu’à  débâcle.  Dans 
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les  selles  fliarrliéiques  ainsi  nlitounes,  ou  trouve  des 
amibes  vivantes  ou  des  kystes  nombreux. 

Orticoli  et  (lazzola  {Pr.  méd.,  6  déc.  1922)  publient 
une  observation  d’entérite  dysentérifonne  liée  à  la 
pré-sence  en  grande  quantité  de  kystes  d’iimœba  coli. 

Autres  dysentéries. —  Plusieurs  cas  de  laniblio.se 
intestinale  ont  été  publiés  depuis  la  thèse  de  De.s- 
cliiens.  H.  Couticre  (Biologie  médicale,  janv.  1922) 
a  publié  nue  revue  d’ensemble  .sur  les  dysentéries  à 
protozoaires. 

Nonuet  et  Salle  (Congrès  de  méd.  colon.),  outre  les 
dysentéries  amibiennes  ou  à  bacille  de  Sliiga,  ont 
étudié  les  dysenteries  spirillaires,  fuso-.spirillaires  et 
lambliennes.  I/CS  locali.sations  intestinales  des  spiro¬ 
chétoses  ont  été  étudiées  dans  le  rapport  de  Noc 
(Cong.  méd.  colon.). 

Vedel  et  Baumel  (Arcli.  mal.  app.  dig.,  1922)  ont 
publié  la  première  ob.ser\'ation  française  de  colite 
grave  à  balantidium.  Un  fait  intére.ssant  à  noter, 
c’est  que  ces  infusoires,  trouvés  à  l’examen  des 
selles  fraîches,  se  détruisaient  avec  facilité  et  que 
cinq  ou  six  heures  après  l’émi.ssion  des  selles  on  n’en 
trouvait  plus. 

B. -K.  A.shford  (Am.  J.  0}  trop,  med.,  1922,  p.  13g) 
considère  la  sprue  comme  une  mycose,  due  à  une 
levure,  monilia  psilosis,  .se  développant  .sur  un  ter¬ 
rain  de  déficience  glandulaire. 

Thérapeutique  intestinale. —  Aviérinos  (Thèse 
Montpellier,  1922)  a  montré  l’action  élective  de 
certains  médicaments  et  de  certains  procédés  phy¬ 
siques,  vis-à-vis  des  iioints  douloureux  abdominaux. 
I/antipyrine  agit  .sur  les  points  cœlialgicpies,  la 
belladone  .sur  les  points  gastriques  ou  duodénaux, 
l’opium  .sur  tous  et  .surtout  .sur  les  points  vésicu¬ 
laires,  le  froid  sur  les  points  appendiculaires,  la 
chaleur  sur  les  points  vésiculaires. 

lyC  salicylaie  basique  d’alumine  a  été  employé  avec 
.succès  par  Rochas  (l’rog.  méd.,  18  mai  1922)  dans 
le  traitement  des  diarrhées  à  la  dose  de  deux  à 
quatre  conqrrimés  de  oif.^o  par  jour. 

I,a  pliénolphlaléinc  peut  donner  des  accidents 
graves  ;  éruptions  en  placjues  disséminées,  rouges, 
violacées  ou  brunâtres  dans  le  cas  de  Wise  et  Abra- 
niowitz  (.'J  rch.  of  Dermaiology,  mars  1922)  ;  mort  dans 
le  coma,  anurie,  urémie  pour  d’autres  auteurs  ; 
lipothymies,  selles  hémorragiques,  taches  puqru- 
riques  dans  2  cas  de  Bauze  (Soc.  des  sc.  médic.  Mont¬ 
pellier,  12  janv.  1923). 

Mauté  (/.  méd.  français,  mai  1922)  emploie  le 
vaccin  coli-soude  dans  les  colibacilluries  avec  de  très 
bons  résultats. 

Ducainp  et  ruecli  (Soc.  des  sc.  médic.  Montpellier, 
17  nov.  1922),  dansdes  ulcérations  consécutives  à  des 
dysenteries  saisonnières,  ont  obtenu  de  bons  résul¬ 
tats  par  des  lavements  au  chlorure  de  magnésimn 
à  I  p.  100. 

Pour  Mattéi  (Congrès  méd.  colon.),  Vémétinc,  trai¬ 
tement  de  choix  des  amibiases  intestinales  et  liépa-' 
tiques,  doit  être  injectée  de  façon  intensive,  mais 
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prudente.  Il  ne  faut  pas  dépa.sser  i  gramme  en  un 
mois  et  il  faut  ensuite  laisser  le  malade  pendant 
quarante  jours  au  repos. 

Pour  Maurice  Perrin  (Soc.  méd.  Nancy,  22  nov. 

1922) ,  il  faut  choisir  un  chlorhydrate  d’émétine 
d’action  certaine,  sous  peine  de  s’expo.ser  à  des 
désastres. 

Soca  (Soc.  méd.  des  hôp.,  12  mai  1922)  publie 
d’ailleurs  un  cas  de  polynévrite  avec  douleurs, 
paralysies,  troubles  bulbaires  et  mort  chez  mi  dysen¬ 
térique  qui  avait  reçu  i«bo5  d’émètiue. 

I/emploi  du  charbon  dans  la  dysenterie  a  été 
considéré  comme  nuisible  par  Kling  (Mediz.  Klinik, 
1922,  S.  46).  Ces  échecs  s’expliqueraient,  d’après 
Starken.stein  (D.  med.  Woch.,  1922,  p.  13O2),  par 
le  fait  que  le  médicament  aurait  été  donné  trop  tard 
et  qu’il  serait  surtout  actif  dans  les  premières  heures 
de  la  dy.senterie. 

liauduroy  et  Arsimoles  (Progrès  médical,  10  fév. 

1923)  ont  publié  l’observation  d’un  syndrome  dysen- 
tériforme  dû  au  bacille  typhique,  guéri  par  le  bactério¬ 
phage  d’Uérelle. 

Iæ  diathermie  a  été  emifioyée  avec  d’heureux 
ré.sultat.s  dans  les  affections  du  tube  digestif  par 
G,  Durand  et  Nemours  (Hôpital,  juin  1922),  Gon- 
zalès  (Arch.espanolesdel  aparato  digestivo,  août  1922), 
Rouzaud  et  Aymard  (Pr.  méd.,  17  janv.  1923). 
Elle  exerce  une  quadruple  action,  analgésique,  séda¬ 
tive,  excito-motrice  et  résolutive. 

Selon  Roger  Glénard  (A  KJ»  Congrès  de  médecine), 
elle  peut  .servir  à  confinner  le  diagnostic  de  la  lithiiusc 
biliaire,  affection  dans  laquelle  son  action  est  remar- 
ciuable. 

Heitz-Bo3’-er  (Soc.  de  chir.,  17  juillet  1922)  emploie 
avec  .succès  les  courants  de  haute  fréciueiice  dans  le 
traitement  des  rectites  chroniques,  des  rétrécisse¬ 
ments  et  des  polyiMS  du  rectuip. 

Enfin  Beprince  (XVl'^  Congrès  de  médecine) 
emploie,  dans  le  traitement  des  affections  gastro- 
intestinales,  la  spoiidylothérapie  ou  réflexothérapie 
vertébrale.  lîlle  consiste  en  percussion  des  apophyses 
vertébrales  on  en  applications  électricjues  de  cou¬ 
rants  sinu.soïdaux  ou  de  haute  frécjuence  de  façon  à 
provoquer  des  réflexes,  .soit  dans  la  musculature,  soit 
dans  les  organes  dépendant  du  sympathique  ou  du 
para.sympathique. 
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A.  CADE.  — 

DIAGNOSTIC  PRÉCOCE 

DES  CANCERS  DE  L’ESTOMAC 
ET  DE  L’INTESTIN  (RECTUM 
EXCLUS) 

le  D'  A.  CADE 

l’rofcsscur  agrégé  à  la  Faculté  du  médcoino  do  Lyon, 

Mcdecin  do  l'Hôtel-Dieu. 

L’intérêt  du  diagnostic  précoce  d’un  cancer 
ne  saurait  faire  aucun  doute,  puisque  semblable 
diagnostic  peut  permettre  d’instituer  aussitôt 
un  traitement  radical,  et  notamment  l’exérèse 
de  la  lésion.  Pour  tout  cancer,  à  plus  forte  raison 
pour  tout  cancer  profond,  il  est  impossible  de 
préciser  à  quelle  date  il  convient  de  reporter  le 
début  de  l’évolution  néoplasique  maligne.  Celle- 
ci  est  d’ailleurs  éminemment  variable  suivant  les 
tumeurs,  lin  pratique,  est  eonsidéré  comme  pré¬ 
coce  un  diagnostic  fait  à  un  stade  où  un  traite¬ 
ment  actif  peut  encore  intervenir,  et  notamment 
où  une  intervention  chirurgicale  radicale  est 
possible  dans  des  conditions  favorables. 

Reconnaître  à  ce  stade  un  cancer  de  l’estomac 
et,  plus  encore,  un  cancer  de  l’intestin  est  une 
tâche  particulièrement  ardue  ;  on  n’en  saurait 
douter,  quand  on  songe  à  la  difficulté  que  pré¬ 
sente  le  diagnostic  de  ces  lésions  à  une  phase  déjà 
avancée  de  leur  évolution.  Si  celle-ci  est  rare¬ 
ment  latente  au  sens  propre  du  mot,  elle  se  mani¬ 
feste  en  tout  cas  fréquemment  sous  une  modalité 
fruste  ou  larvée.  Cependant  l’identification  pré¬ 
coce  d’une  néoplasie  maligne,  gastrique  ou  intes¬ 
tinale,  présente  un  tel  intérêt  que  le  clinicien  doit, 
sans  se  laisser  décourager  par  les  difficultés  de 
la  tâche  et  en  s’aidant  de  toutes  les  techniques 
modernes  d’exploration,  s’efforcer  d’y  parvenir. 
Nous  voudrions  indiquer  les  circonstances  cli¬ 
niques  principales  dans  lesquelles  il  paraît  néces¬ 
saire  de  donner  cet  effort,  et  réunir  en  un  bref 
exposé  les  éléments  sur  lesquels  pourrait  être 
étayée  précocementl’affirmation,  ou  tout  au  moins 
la  présomption  sérieuse  de  cancer.  Ce  sera  avant 
tout  le  diagnostic  positif  que  nous  aurons  en 
vue,  car  nous  ne  saurions  passer  en  revue,  dans 
cet  article,  toutes  les  possibilités  si  variées  d’un 
diagnostic  différentiel.  Nous  envisagerons  suc¬ 
cessivement  le  cancer  de  l’estomac  et  celui  de 
l’intestin  et  réserverons  pour  une  vue  d’ensemble 
terminale  les  méthodes  biologiques  générales 
applicables  à  l’identification  de  tout  cancer, 
digestif  ou  autre. 

Le  cancer  de  l’estomac  peut  évoluer  secon¬ 
dairement,  et  son  syndrome  se  greffer  sur  celui  de 


la  gastrite  ou  plus  souvent  de  l’ulcus.  Chez  nom¬ 
bre  de  sujets  il  apparaît  d’emblée,  sans  état 
dyspeptique  préalable.  C’est  cette  seconde  moda¬ 
lité  que  nous  aurons  surtout  et  d’abord  en  vue. 

Les  signes  qui  manifestent  l’installation,  plus 
ou  moins  lente  et  indécise,  du  cancer  stomacal, 
sont  variables  suivant  divers  facteurs.  L’âge  du 
sujet  intervient,  et  on  sait  combien  rapide  est  en 
général  l’évolution  du  néoplasme  chez  les  jeunes, 
mais  le  type  anatomique  du  cancer  et  surtout  sa 
localisation  imtiale  constituent  les  conditions 
principales  de  cette  variabilité.  Le  néoplasme  mou, 
bourgeonnant,  encéphaloïde,  donne  plus  rapide¬ 
ment  des  manifestations  bruyantes  que  l’infil¬ 
tration  squirrheuse.  La  locahsation  orificielle 
de  la  lésion  permet  plus  vite  et  plus  facilement  de 
reconnaître  ou  tout  au  moins  de  soupçonner  le 
cancer. 

Il  est  exceptionnel  que  l’affection  ait  un  début 
brusque  et  solennel.  On  a  vu  cependant  une 
hématémèse  et  même  une  hématémèse  abondante 
de  sang  rouge,  rappelant  celle  de  l’ulcus,  consti¬ 
tuer  l’expression  première  du  néoplasme  stoma¬ 
cal  au  milieu  d’une  bonne  santé  apparente.  Parfois, 
mais  rarement,  l’affection,  surtout  chez  la  femme, 
se  manifeste  tout  d’abord  par  un  syndrome  de 
névrose  gastrique  ou  œsophagienne.  Ce  seront 
des  douleurs  à  type  gastralgique,  ou  encore  des 
phénomènes  d’hyperesthésie  de  la  muqueuse 
stomacale,  ou  des  vomissements  précoces  et  répé¬ 
tés  après  chaque  repas,  survenant  sans  nausées, 
sans  efforts  violents,  ou  enfin  des  symptômes  de 
dysphagie  œsophagienne,  spasmodique,  qui  tra¬ 
duiront  tout  d’abord  l’évolution  larvée  de  la 
néoplasie  et  la  dissimuleront  pendant  un  temps 
variable. 

Liais  le  plus  habituellement  des  troubles  dys¬ 
peptiques  et  des  modifications  de  l’état  général 
marquent  cliniquement  l’installation  de  la  néo¬ 
plasie  gastrique.  Ces  deux  ordres  de  troubles  sont 
très  souvent  associés  et  parallèles,  mais  l’un 
peut  précéder  l’autre  et  évoluer  isolément  pen¬ 
dant  mi  certain  temps. 

La  dyspepsie  initiale  du  néoplasme  gas¬ 
trique  se  présente  avec  des  caractères  suscep¬ 
tibles  de  donner  l’éveil  sur  sa  cause.  L’appétit 
devient  irrégulier,  capricieux  ;  d’abord  simple¬ 
ment  diminué  et  parfois  seulement  par  intermit¬ 
tences,  il  finit  plus  ou  moins  rapidement  par  dis¬ 
paraître  complètement.  C’est  un  des  signes  les 
plus  précoces  et  les  plus  fréquents.  Brinton,  dans 
sa  statistique,  le  relève  dans  85  p.  100  des  cas 
L’anorexie  manque  pourtant  dans  certaines 
formes  de  néoplasie  gastrique,  notamment  dans  le 
cancer  des  jeunes  sujets.  Dans  l’ulcère  •cancérisé 
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ou  l’ulcéro-cpncer,  elle  peut  également  être  ab¬ 
sente  ou  n’apparaître  en  tout  cas  que  tardive¬ 
ment.  Cette  anorexie  est  souvent  élective  ou  du 
moins  à  prédominance  élective  pour  la  viande  et 
les  corps  gras.  Son  intensité  est  parfois  extrême 
et  s’oppose  même  à  la  déglutition,  simulant  une 
dysphagie.  Ce  n’est  plus  la  simple  perte  d’appétit, 
mais  un  véritable  dégoût.  Cette  anorexie  a  un 
caractère  important  :  c’est  sa  persistance  en 
dépit  de  tous  les  moyens  et  de  tous  les  artifices 
mis  en  œuvre  ;  elle  s’accompagne  fréquemment 
de  modifications  du  goût  :  perte  ou  altération 
des  sensations  sapides,  goût  fade,  pâteux,  etc... 

Chez  un  fumeur,  l’indifférence  au  tabac  est  par¬ 
fois  le  premier  indice  delà  néoplasie  stomacale, 
ainsi  que  l’ont  bien  noté  Brinton,  Riegel  et  Ma¬ 
thieu.  Brinton  cite,  par  exemple,  le  cas  d’un  Alle¬ 
mand  dont  l’appétit,  assez  faible  d’ordinaire,  ne 
s’était  pas  modifié,  mais  qui  devint  indifférent  au 
tabac  après  avoir  été  toute  sa  vie  un  fumeur 
passionné.  Malgré  l’absence  de  tout  symptôme, 
autre  que  ce  changement  d’habitude  et  une  modi¬ 
fication  de  coloration  du  malade,  Brinton  fit 
le  diagnostic  de  cancer  de  l’estomac,  que  l’évo¬ 
lution  vint  confirmer  quelques  semaines  après. 

En  même  temps  que  cette  disparition  de  l’appé¬ 
tit  on  observe  fréquemment  un  syndrome  dys¬ 
peptique,  assez  banal  d’ailleurs.  C’est  un  syndrome 
survenant  précocement  après  le  repas  et  carac¬ 
térisé  par  une  sensation  de  plénitude  et  de  tension 
à  l’épigastre,  des  éructations  répétées,  des  ai¬ 
greurs,  du  pyrosis,  parfois  des  nausées.  Chez 
quelques  malades  il  s’accompagne  de  hoquet 
qui  doit  faire  songer,  lorsqu’il  est  persistant,  à 
une  lésion  voisine  du  cardia.  Les  vomissements 
sont  assez  rares,  surtout  le  vomissement  ali¬ 
mentaire;  mais  on  observe  plus  communément 
des  vomissements  muqueux  ou  plus  exactement 
des  vomissements  pituiteux  œsophagiens,  qui 
sont  dus  au  rejet  du  liquide  salivaire  accumulé 
au-dessus  d’un  spasme  du  cardia.  Ces  vomisse¬ 
ments,  que  les  anciens  avaient  bien  vus,  avaient 
reçu  de  leur  part  la  dénomination  d’«eaux  du 
cancer  ». 

Quand  la  lésion  siège  au  niveau  du  cardia,  on 
observe  plus  précocement  des  régurgitations  ou 
des  vomissements  œsophagiens,  muqueux  ou  ali¬ 
mentaires,  minimes  mais  répétés. 

I<’hématéiiièse  implique  déjà  une  lésion  assez 
avancée  dans  son  évolution,  puisque  ulcérée. 
Il  s’agit  habituellement  du  rejet  d’un  sang  noir, 
pur  ou  mélangé  aux  aliments. 

La  douleur  est  rarement  un  signe  précoce  du 
cancer,  en  dehors  de  certaines  formes  rapidement 
ulcérées.  Elle  s’observe  surtout  avec  la  locali- 
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gation  pylorique  ou  juxta-pylorique  ;  elle  revêt 
alors  le  type  tardif,  mais  reste  beaucoup  moins 
intense  en  général  que  la  douleur  de  l’ulcus. 
C’est  à  un  stade  ultérieur  qu’apparaissent  les 
douleurs  subcontinues  qui  témoignent  d’une 
rétention  gastrique  accentuée  et  que  calme  le 
vomissement,  et  les  douleurs  violentes,  qui  sont 
le  fait  de  la  périgastrite  ou  encore  d’une  alté¬ 
ration  ascendante  des  nerfs  de  l’estomac. 

L’intestin  peut  participer  au  tableau  dyspep¬ 
tique.  Une  constipation,  qui  appargdt  chez  un  sujet 
dont  l’intestin  était  jusque-là  bien  réglé,  est  un 
symptôme  fréquemment  observé. 

Un  des  caractères  importants  des  troubles 
dyspeptiques  que  nous  venons  de  signaler,  c’est 
leur  persistance,  leur  résistance  à  tout  traite¬ 
ment;  parfois  cependant  survient  rme  améliora¬ 
tion,  mais  légère  en  tout  cas  et  surtout  très  tran¬ 
sitoire. 

Parallèlement  aux  troubles  dyspeptiques,  par¬ 
fois  même  antérieurement  à  eux,  apparaissent 
des  modifications  de  l’état  général,  dont 
l’importance  et  la  rapide  accentuation  doivent 
faire  songer  au  cancer.  Ce  sont  l’amaigrissement,  la 
perte  des  forces,  une  décoloration  du  teint,  tous 
phénomènes  hors  de  proportion  avec  les  autres 
troubles  accusés  par  le  malade  et  avec  les  résultats 
de  l’examen  somatique.  Ces  modifications  de 
l’état  général  sont  habituellement  progressives  ; 
on  voit  cependant  parfois,  sous  l’influence  du 
repos,  d’un  changement  d’air,  d’un  régime  ou 
d’une  médication  appropriés,  survenir  une  amé¬ 
lioration  parfois  assez  sensible,  mais  qui  est  en 
général  de  courte  durée. 

Les  troubles  dyspeptiques  et  les  modifications 
de  l’état  général  penvent  être  minimes  pendant 
longtemps  ;  l’évolution  du  cancer  est  presque 
latente,  et  la  lésion  ne  se  démasque  qu’à  une  phase 
assez  tardive,  par  un  symptôme  bruyant  tel 
qu’une  héniatémèse  abondante,  ou  par  des  signes 
traduisant  une  sténose  pylorique  évidente  :  vo¬ 
missements  alimentaires  abondants  et  répétés, 
éructations  malodorantes,  etc.  Chez  de  tels 
malades,  l’examen  de  l’abdomen  pourra  révéler  des 
signes  de  rétrécissement  du  pylore  (tension  inter¬ 
mittente  de  l’estomac,  contractions  péristaltiques, 
dilatation  gastrique),  et  parfois  même  la  palpa¬ 
tion  révélera  une  tumeur.  Celle-ci  peut  être  encore 
mobile  et  extirirable,  le  néoplasme  ayant  parfois 
dans  ces  cas  une  marche  lente.  Mais  d’une  façon 
générale,  au  stade  que  nous  envisageons  l'examen 
de  l’abdomen  ne  donne  que  peu  ou  pas  de  rensei¬ 
gnements,  et  il  faut  s’adresser  à  des  explorations 
complémentaires  sur  lesquelles  nous  allons  in¬ 
sister  maintenant 
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I/'hém6coprologie,  facile  à  pratiquer,  four, 
nira  des  renseigneraents  d’une  haute  Importance. 
I/es  hémorragies  occultes  fécales  peuvent  être  un 
signe  assez  précoce  du  cancer  gastrique.  Elles 
n’apparaissent  que  de  façon  inconstante  et  tar¬ 
dive  dans  les  formes  squirrheuses,  et  manquent 
en  général  dans  les  modalités  sous-muqueuses 
de  l’infiltration  épithéliomateuse.  Ee  caractère 
des  hémorragies  occultes  du  cancer  est,  on  le 
sait,  leur  persistance  et  leur  continuité. 

On  pourra  retrouver  également  des  traces  de 
sang  dans  les  liquides  vomis  ou  retirés  par  tubage 
œsophagien  ;  mais  en  pareille  circonstance  une  sem¬ 
blable  constatation  a  beaucoup  moins  de  valeur. 

E’étude  du  chimisme  gastrique  prêtera  un 
concours  le  plus  souvent  efficace  au  diagnostic. 
Elle  portera  surtout  sur  le  contenu  gastrique  retiré 
une  heure  après  repas  d’épreuve.  Le  chimisme 
des  liquides  de  vomissement  a  beaucoup  moins 
d’intérêt.  L’acidité  totale  est  abaissée.  L’acide 
chlorhydrique  (Hbre  et  combiné)  se  trouve  dimi¬ 
nué.  Assez  rapidement  l’acide  chlorhydrique  libre 
disparaît.  Les  acides  de  fermentation  n’apparais¬ 
sent  guère,  à  un  taux  important,  qu’à  un  stade 
plus  avancé.  C’est  ainsi  que  l’acide  lactique,  dont 
la  présence  à  plus  de  i  p.  i  ooo  dans  le  liquide 
extrait  de  l’estomac  soit  après  repas  d’épreuve 
banal,  soit  après  repas  d’épreuve  spécial  (potage 
de  gruau  d’avoine), aurait, d’après  Boas,  une  réelle 
valeur  diagnostique,  apparaît  surtout  dans  les 
cas  de  tumeurs  ulcérées,  avec  stase  alimentaire 
permanente. 

Bien  que  nous  ignorions  à  quelle  phase  exacte 
de  l’évolution  d’un  cancer  stomacal  il  est  pos¬ 
sible  d’utiliser  avec  profit  le  cytodiagnostic 
gastrique  de  Lœper,  on  ne  devra  pas  négliger 
de  mettre  en  œuvre  cette  méthode.  Chez  le  malade 
à  jeun,  on  pratique  le  tubage  oesophagien;  le 
liqmde  résiduel  gastrique  est  évacué.  On  fait  un 
premier  lavage  avec  250  centimètres  cubes  d’eau 
bouillie,  et,  après  extraction  de  celle-ci,  on  fait  un 
second  lavage  avec  250  centimètres  cubes  de 
sérum  physiologique.  Celui-ci  est  soumis  à  une 
centrifugation,  et  on  recherche  dans  le  culot 
ainsi  obtenu,  traité  comme  dans  la  méthode  du 
cytodiagnostic  pleural  de  Widal,  les  éléments 
cellulaires.  On  y  trouve  des  leucocytes  dont  l’abon¬ 
dance  témoigne  de  l’inflammation .  gastrique  ; 
souveqt  aussi  on  y  note  des  globules  rouges  :  ces 
éléments,  coipme  les  précédents,  s’observent  plus 
particulièrement  lorsqu’il  existe  une  lésion  ulcé¬ 
reuse  ;  mais  les  éléments  les  plus  caractéristiques 
seront .  des  cellules  polyédriques  épaisses,  volu¬ 
mineuses,  à  contours  nets,  se  colorant  assez  ior- 
tement,  formant  souvent  des  amas  de  quatre  ou 


cinq  éléments,  et  dont  les  noyams  volumineux, 
très  chromatiques,  irréguliers,  parfois  doubles  et 
même  triples,  peuvent  oSrir  des  figures  de  divi¬ 
sion.  Cette  méthode  de  diagnostic  apporte  évi¬ 
demment  un  élément  de  certitude.  Il  est  cependant 
des  cas  où  l’interprétation  des  préparations  ne 
laisse  pas  que  d’être  délicate.  Et,  d’autre  part, 
comme  pour  toute  méthode  biologique,  un  résul¬ 
tat  négatif  ne  saurait  avoir  de  valeur  absolue  : 
c’est  ainsi  qu’avec  une  tumeur  squirrheuse  ou 
une  linite  plastique  la  cytologie  gastrique  ne 
montre  pas  d’éléments  népolasiques.  Enfin  elle 
est  inapplicable  aux  sténoses  serrées  avec  grande 
stase,  les  lavages  successifs  ne  permettant  pas 
d’évacuer  complètement  l’estomac  (Rechad, 
Thèse  de  Paris,  1916). 

C’est  dire  que  le  cytodiagnostic  ne  saurait 
dispenser  de  l’examen  aux  rayons  X,  les  deux 
méthodes  se  contrôlant  mutuellement. 

D’un  emploi  plus  courant  est.  sans  doute 
l’exploration  radiologique  de  l’estomac. 
Elle  est  capable  de  fournir  des  données  très  pré¬ 
cieuses  pour  le  diagnostic,  bien  qu’au  stade 
envisagé  ici  on  ne  puisse  sans  doute  espérer  mettre 
en  évidence  les  grosses  déformations  des  phases 
plus  avancées  de  l’évolution  néoplasique. 

Après  ingestion  d’une  bouüHe  ou  d’un  repas 
opaque,  on  recherchera  attentivement  les  modi¬ 
fications  suivantes  ; 

1°  La  rigidité  d’un  secteur  stomacal  au  niveau 
duquel  aucune  contraction  péristaltique  n’est 
visible  ; 

2°  La  fixité  d’un  segment  maintenu  par  des 
adhérences  ; 

3°  L’existence  d’une  encoche  fixe  sur  l’un  de^ 
bords  de  l’organe  pouvant  aboutir  à  la  fonnation 
d’une  véritable  lacmie  ; 

40  L’effacement  du  pylore,  qui  apparaît  flou 
et  plus  ou  moins  tronqué,  ou  enepre  la  déforma¬ 
tion  en  échancrure  du  contour  de  la  région  pylo- 
rique  ; 

5°  Parfois  l’inefficacité  des  contractions  de 
l’estomac,  contrastant  avec  leur  énergie  ; 

6“  La  dilatation  segmentaire  du  bas-fond 
stomacal,  première  étape  de  la  dilatation  gas¬ 
trique  ; 

7°  Enfin  le  retard  d’évacuation  de  l’organe  rnis 
en  évidence  par  des  examens  sériés,  retard  qui,  à 
une  phase  plus  avancée,  aboutit  à- la  stase  per¬ 
manente. 

L’absence  de  constatation  radiologique  nette 
vers  les  débuts  de  l’évolution  du  néoplasme  ne 
saurait  permettre  d’éliminer  de  façon  ferme 
l’existence  de  celui-ci. 

L’examen  du  sang  et  cehii  des  urines  ne 
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seront  jamais  négligés  ;  le  premier  permettra  de 
constater  un  certain  degré  d’anémie  avec  ten¬ 
dance  à  la  diminution  de  la  valeur  globulaire, 
signe  intéressant  qui  s’affirmera  dans  la  suite  de 
l’évolution.  Sans  doute  une  telle  constatation  n’a 
d’intérêt  que  rapprochée  de  l’ensemble  des  résul¬ 
tats  fournis  par  l’examen  du  malade. 

Iv’exanien  des  urines  pourra  montrer  un  abais¬ 
sement  du  taux  de  l’urée.  Cette  li>qroazoturie, 
sur  laquelle  Rommelaere  a  insisté,  il  y  a  déjà 
bien  des  années,  ne  peut  être  encore  qu’ assez 
minime  et  se  trouve  surtout  en  rapport  avec 
l’hypoalimentation. 

Il  nous  reste  à  indiquer  une  exploration  déli¬ 
cate  rarement  pratiquée  et  qui  paraît  en  effet  peu 
pratique  jusqu’ici,  la  gastroscopie.  Il  est  difficile 
de  porter  encore  sur  elle  un  jugement.  Il  serait 
à  désirer  qu’avec  les  progrès  de  l’instrumenta¬ 
tion  et  de  la  technique,  une  exploration  directe 
aussi  précieuse  puisse  devenir  couramment  uti¬ 
lisable. 

lya  mise  en  œuvre  de  tous  les  modes  d’examen 
que  nous  venons  d’énumérer  tendra  à  contrôler 
ou  à  confirmer  le  diagnostic,  que  laissait  déjà 
soupçonner  l’examen  clinique.  Ainsi  on  diffé¬ 
renciera  les  fonnes  avec  prédominance  des  modi¬ 
fications  de  l’état  général,  d’aVec  les  divers 
états  asthéniques  ou  anémiques  liés  à  d’autres 
causes  ;  et  pour  les  modalités  plus  fréquentes  où 
les  troubles  dyspeptiques  sont  très  apparents,  on 
les  distinguera  d’avec  les  diverses  dyspepsies 
fonctioimelles  ou  lésionnelles.  Nous  ne  saurions 
entrer  ici  dans  l’exposé  des  divers  éléments  de 
ce  diagnostic  différentiel,  qui  nous  entraînerait 
à  de  trop  longs  développements.  1,’absence  des 
signes  proi)res  aux  états  dyspeptiques  divers  que 
nous  ne  pouvons  envisager  ici,  et  la  notion  exacte 
du  tableau  clinique  du  néoplasme  gastrique  per¬ 
mettront,  sinon  toujours  d’affirmer  un  diagnostic, 
au  moins  de  le  présumer  très  sérieusement. 

Reconnaître  un  cancer  gastrique  à  un  stade 
relativement  précoce  est  une  tâche  encore  plus 
ardue  quaiid  la  lésion  vient  compliquer  un  état 
dyspeptique  préalable  plus  ou  moins  ancien,  tel 
qu’une  dyspepsie  nerveuse,  une  gastrite  et  sur¬ 
tout  un  ulcère  stomacal.  Ce  sont  les  relations  de 
ce  dernier  avec  le  néoplasme  que  nous  voudrions 
brièvement  envisager  ici.  On  sait  que  deux  doc¬ 
trines  ont  été  défendues  à  ce  sujet  :  l’une,  avec  la 
majorité  des  auteurs,  considère  que  l’ulcère  est 
susceptible,  dans  un  nombre  important  de  cas,  de 
subir  la  transformation  cancéreuse  ;  l’autre,  avec 
Raymond  Tripier  et  ses  élèves,  admet  que  la 
lésion  ulcéreuse  dans  ces  cas  est  d’emblée  néo¬ 
plasique,  mais  qu’il  s’agit  d’une  modalité  spéciale 
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de  cancer  à^  durée  très  longue,  sorte  d’ulcus 
rodens,  capable  -d’évoluer  pendant  longtemps 
sans  généralisation  ni  cachexie.  Il  est  très  dif¬ 
ficile  d’affirmer  soit  qu’un  ulcère  est  en  voie  de 
cancérisation,  soit  encore  qu’on  se  trouve  eu  pré¬ 
sence  de  l’ulcéro-cancer  de  Tripier. 

Te  tableau  clinique,  en  effet,  est  celui  de  l’ulcus 
avec  ses  douleurs  tardives,  parfois  ses  hémor¬ 
ragies,  et  les  constatations  radioscopiques  fournies 
par  cette  lésion.  Ta  persistance  des  phénomènes 
dyspeptiques  sans  aucune  phase  de  sédation 
malgré  régime  et  traitement,  une  atteinte  de  plus 
en  plus  profonde  de  l’état  général  avec  anémie 
progressive,  la  diminution  ou  la  disparition, 
d’ailleurs  inconstante,  de  l’appétit  pourront  faire 
présumer  la  cancérisation  de  l’ulcère.  Il  en  serait 
de  même  de  la  longue  persistance  des  hémorragies 
occultes  fécales  au  cours  d’examens  en  série,  et 
aussi  des  modifications  du  chimisme  gastrique 
consistant  en  une  diminution  de  l’acidité  et  sur¬ 
tout  en  un  abaissement  du  taux  de  la  chlorhydrie, 
avec  tendance  à  la  disparition  de  l’acide  chlor¬ 
hydrique  libre.  De  telles  constatations  sont  loin 
d’être  constantes  au  cours  de  la  cancérisation 
d’un  ulcère,  et  elles  ne  sauraient  d’ailleurs  être 
considérées  comme  pathognomoniques.  T’exa- 
men  radioscopique  fournira  parfois  des  résultats 
permettant  de  soupçonner  fortement  la  cancéri¬ 
sation  de  l’ulcère.  Enfin  un  cytodiagnostic  posi¬ 
tif  apijorterait  une  certitude  (Tœper  et  Binet). 

C’est  un  problème  toujours  difficile  et  assez 
fréquemment  insoluble  que  constitue  le  diagnos¬ 
tic,  et  surtout  le  diagnostic  précoce,  de  l’ulcère 
cancérisé  ;  mais  ici  la  lenteur  d’évolution  rend  moins 
urgente  une  semblable  identification.  Cette  notion 
de  cancérisation  possible  de  l’ulcère  doit  hâter 
l’heure  de  l’intervention  chirurgicale  et  conduire 
à  des  opérations  radicales  chaque  fois  qu’elles 
seront  possibles.  Assez  souvent  ce  sera  le  seul 
examen  histologique  qui  pennettra  d’affirmer 
la  présence  dans  les  parois  de  l’ulcération  d’élé¬ 
ments  épithéliomateux. 

Plus  difficile  encore  est  le  diagnostic  précoce 
du  cancer  de  l’intestin,  dont  le  diagnostic 
tardif  est  souvent  lui-même  très  délicat.  Tes  signes 
généraux  qui  le  traduisent  sont  souvent,  pendant 
une  longue  période,  assez  peu  marqués  et  les  signes 
fonctionnels  peu  apparents  et  d’allure  banale. 

Te  néoplasme  de  l’intestin  a  fréquemment,  d’ail¬ 
leurs,  une  évolution  assez  lente  pour  qu’un  dia¬ 
gnostic  posé  longtemps  après  sou  début  soit 
encore  assez  précoce  pour  permettre  une  inter¬ 
vention  efficace. 

Ta  symptomatologie  et  l’évolution  sont  varia¬ 
bles,  bien  entendu,  suivant  la  localisation  de  la 
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tumeur  et  son  type  anatomique.  Un  néoplasme 
annulaire  et  plus  particulièrement  le  squirrhe 
entraîneront  plus  rapidement  des  troubles  fonc¬ 
tionnels  ou  des  accidents  plus  ou  moins  graves 
qui  orienteront  le  clinicien. 

Rare  sur  le  grêle,  le  cancer  est  beaucoup  plus 
commun  sur  le  gros  intestin  et  notamment  sur 
le  côlon  sigmoïdien,  abstraction  faite  du  rec¬ 
tum.  Nous  ne  pouvons  envisager  ici  toutes  les 
modalités  cliniques  résultant  de  ces  diverses 
localisations  ;  nous  devons  nous  borner,  dans  une 
vue  d’ensemble,  à  insister  sur  les  éléments  qui 
permettront  de  dépister  semblable  lésion  et  par¬ 
ticulièrement  au  niveau  du  gros  intestin, 

Ua  tumeur  a  souvent  une  évolution  latente 
d’assez  longue  durée,  mais  sa  première  manifes¬ 
tation  peut  être  une  complication:  la  plus  fré¬ 
quente  sera  une  crise  d’occlusion  aiguë  ;  plus 
rarement  il  s’agira  d’rme  hémorragie  intestinale, 
quelquefois  de  phénomènes  de  péritonite  plastique  ’ 
localisée  ou  encore  d’une  collection  suppurée 
péri-intestinale. 

En  dehors  de  ces  éventualités,  le  cancer  de 
l’intestin  se  traduira  tout  d’abord  soit  par  des 
signes  fonctionnels,  soit  par  des  modifications  de 
l’état  général,  soit  encore  par  l’association  des 
deux  ordres  de  symptômes. 

Ues  troubles  du  transit  intestinal  sont  des 
manifestations  fréquentes  de  la  néoplasie.  Il 
s’agit  surtout  de  constipation,  d’autant  plus  signi¬ 
ficative  qu’elle  apparaît  chez  un  sujet  dont  l’in¬ 
testin  était  jusque-là  bien  réglé.  Elle  peut  être 
intermittente,  ce  qui  est  tm  caractère  qui  doit 
attirer  l’attention.  Elle  est  le  plus  souvent  pro¬ 
gressive,  et  rapidement  progressive,  et  se  montre 
assez  rebelle  à  la  thérapeutique.  Elle  finira  par 
aboutir  à  l’occlusion  chronique  incomplète,  quel¬ 
quefois  à  l’occlusion  aiguë  ;  mais  auparavant 
elle  entraîne  en  général  de  petites  crises  d’occlu¬ 
sion  «  en  miniature  »  et  de  comde  durée,  se  tra¬ 
duisant  par  des  coliques  pénibles,  à  début  brus¬ 
que,  accompagnées  d’un  peu  de  météorisme  et 
souvent  de  quelques  vomissements.  Voilà  im  syn¬ 
drome  qui,  à  première  vue,  pardt  banal  et  qui 
cependant  doit  éveiller  l’attention  du  clinicien, 
surtout  si  de  semblables  accidents  se  répètent. 
Ceux-ci  cèdent,  auboutde  quelques  heures  oud’une 
journée,  à  rme  évacuation  de  matières  et  parfois 
à  ime  véritable  débâcle.  Ea  débâcle  peut  être 
représentée  au  début,  simplement,  par  des  alter¬ 
natives  de  diarrhée,  les  matières  dures  étant 
diluées  par  un  liquide  sécrété  par  l’intestin  irrité. 
Ea  recherche  et  la  constatation  de  scybales  dans 
les  déjections  auront  un  réel  intérêt. 

Plus  rare  est  la  diarrhée  vraie,  qui  est  assez 


volontiers  le  fait  de  la  localisation  cæcale  du 
cancer.  Son  apparition  et  sa  persistance  sans  cause 
valable  doivent  faire  songer  à  la  possibilité  d’un 
néoplasme  intestinal.  Parfois  cette  diarrhée  sur¬ 
viendra  épisodiquement,  du  fait  d’une  poussée 
de  colite  surajoutée  à  la  néoplasie.  Cette  colite 
revêtira  parfois  le  t>q)e  dysentériforme,  avec  ses 
besoins  répétés,  ses  faux  besoins,  ses  épreintes, 
ses  évacuations  glaireuses  et  sanguinolentes,  et 
un  tel  syndrome,  plus  fréquent  dans  les  lésions 
basses  du  gros  intestin,  pourra  même  s’observer 
avec  rme  localisation  plus  haut  située. 

Ees  douleurs  représentent  le  second  élément 
de  la  sjmiptomatologie  fonctionnelle  du  cancer 
de  l’intestin.  Elles  sont  très  inconstantes  et  con¬ 
sistent  tantôt  en  une  gêne  permanente  et  fixe 
en  une  zone  de  l’abdomen,  tantôt  en  douleurs  de 
type  névralgique  dont  le  siège  fixe  et  les  irra¬ 
diations  sont  en  rapport  avec  la  localisation  de  la 
lésion,  tantôt  enfin  et  plus  souvent  en  phéno¬ 
mènes  paroxystiques  à  type  de  coliques,  survenant 
ou  s’intensifiant  au  cours  de  la  digestion  intes¬ 
tinale,  et  qui  sont  un  des  éléments  d’un  syndrome 
très  important  dont  nous  reparlerons  bientôt, 
le  syndrome  de  Kœnig. 

Enfin  des  troubles  dyspeptiques  d’appa¬ 
rence  gastrique  traduisent  assez  fréquemment 
l’installation  et  l’évolution  du  cancer  intestinal, 
liés  soit  à  une  action  réfiexe,  soit  à  une  stercorémie 
plus  ou  moins  larvée,  soit  même  à  une  compres¬ 
sion  de  la  région  duodéno-pylorique  par  un 
cancer  de  l’angle  droit  ou  à  une  invasion  de  l’esto¬ 
mac  par  une  tumeur  du  transverse.  Ces  deux  der¬ 
nières  éventualités,  rares  et  tardives,  ne  sau¬ 
raient  nous  intéresser  ici. 

Ces  phénomènes  dyspeptiques  sont  :  la  dimi¬ 
nution  de  l’appétit,  des  digestions  longues  et 
difiiciles,  du  ballonnement  après  les  repas,  des 
renvois  répétés,  parfois  malodorants,  une  haleine 
mauvaise,  une  langue  saburrale,  des  douleurs 
vagues  au  creux  de  l’estomac  et  surtout  des  vo¬ 
missements  alimentaires.  Ces  vomissements  peu¬ 
vent  être  intermittents  et  sont  mis  tout  d’abord 
sur  le  compte  d’indigestions,  dont  la  répétition 
et  l’absence  d’étiologie  sont  troublantes.  D’autres 
fois,  les  vomissements  sont  quotidiens.  Tout 
conduit  à  incriminer  une  affection  de  l’estomac  et 
notamment  un  cancer  de  cet  organe.  Mais  la 
provocation  d’une  débâcle  intestinale  par  une 
purgation  améliore  souvent  les  troubles,  du  moins 
temporairement. 

Ees  modifications  de  l’état  général  re¬ 
vêtent  un .  type  assez  banal  ;  elles  peuvent  être 
tardives  et  peu  accentuées,  notamment  dans  le 
cancer  du  côlon  gauche:  ce  sont  l’ amaigrissement , 
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la  perte  des  forces,  la  décoloration  du  teint.  Dans 
certains  cas,  l’anémie  occupe  une  place  importante 
et  peut  être  le  premier  et  longtemps  le  seul  indice 
de  cancérisation  intestinale. 

Il  est  bien  certain  que,  lorsque  se  trouvent 
groupés  les  signes  fonctionnels  que  nous  avons 
décrits  et  les  modifications  de  l’état  général,  le 
elinicien  doit  sérieusement  envisager  l’hypothèse 
du  néoplasme  de  l’intestin.  Il  doit  également  le 
soupçonner  quand  la  symptomatologie  est'fruste  : 
une  constipation  progressive  ou  une  diarrhée 
persistante  et  sans  cause,  des  coliques,  des  débâcles 
intermittentes,  un  amaigrissement  progressif  et 
inexplicable,  etc... 

A  plus  forte  raison  y  penseraA-il  si  le  sujet 
qui  accuse  ces  troubles  est  d’un  âge  un  peu  avancé. 
Bien  que  le  cancer  puisse,  à  la  rigueur,  survenir 
à  tout  âge,  il  s’observe  surtout  à  partir  de  qua¬ 
rante  ans.  Parfois  la  difficulté  du  diagnostic 
se  trouve  accrue  du  fait  que  le  cancer  survient 
chez  un  malade  affecté  depuis  longtemps  de  trou¬ 
bles  dyspeptiques  intestinaux  ou  de  symptômes 
d’entéro-colite.  Saisir  le  moment  où  s’opère  le 
passage  à  la  cancérisation  est  une  tâche  très 
délicate. 

En  tout  cas,  dès  le  moindre  soupçon  de  dévelop¬ 
pement  d’une  néoplasie  intestinale,  il  faut  sou 
mettre  le  malade  à  une  exploration  très  atten" 
tive. 

L’examen  de  l’abdomen,  pratiqué  soigneuse¬ 
ment,  pourra  permettre  de  relever  certains  signes 
qui  orienteront  plus  franchement  encore  le  dia¬ 
gnostic  vers  l’hypothèse  du  cancer  :  météorisme 
plus  ou  moins  localisé  d’un  segment  de  l’intestin; 
tension  intermittente  et  contractions  péristal¬ 
tiques  d’une  anse  accompagnant  souvent  la  sen¬ 
sation  de  colique  et  provoquant  en  un  point  tou¬ 
jours  semblable  des  borborygmes,  des  bruits  de 
sifflement  gazeux  qui  mettent  fin  à  celle-ci 
(syndrome  de  Kœnig)  ;  bruits  de  clapotage  et 
quelquefois  de  succussion  au  niveau  d’une  anse 
intestinale,  tous  ces  phénomènes  témoignent 
d’un  trouble  du  transit.  Ils  sont  l’expression  d’une 
lésion  déjà  sténosante  et  ne  peuvent  être  la  mani¬ 
festation  précoce  que  des  tumeurs  à  évolution 
longtemps  latente.  Il  en  est  de  même,  à  plus  forte 
raison,  de  la  perception  d’une  tumeur  à  la  palpa¬ 
tion,  tumeur  de  caractère  d’aüleurs  variable, 
tantôt  bien  limitée,  mobile,  tantôt  fixée  et  à  . 
limites  indécises. 

Le  toucher  rectal  et  le  toucher  vaginal 
rendront  celle-ci  parfois  accessible  quand  elle 
siège  sur  un  segment  de  l’anse  sigmoïde  prolabé 
dans  le  cul-de-sac  de  Douglas.  Il  n’est  pas  rare 
que  la  tumeur  ne  devienne  jamais  perceptible  ; 
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en  tout  cas  elle  ne  se  perçoit  guère  que  tardive¬ 
ment. 

La  coprologie  ne  sera  jamais  négligée  ;  elle 
donnera  des  renseignements  intéressants  sur  les 
caractères  des  matières  évacuées,  sur  la  présence 
de  sang  évidente  ou  latente,  de  pus,  de  glaires,  etc. 
Les  hémorragies  donnent  soit  des  selles  noires, 
soit  plus  rarement  des  selles  rouges,  ces  dernières 
appartenant  plutôt  au  cancer  colique  assez  bas 
situé.  La  recherche  des  hémorragies  occultes  sera 
toujours  pratiquée,  leur  présence  permettant 
d’ailleurs  seulement  de  conclure  à  une  lésion 
ulcéreuse  sans  spécifier  sa  nature,  et  leur  absence 
n’autorisant  pas  à  éliminer  le  diagnostic  du  cancer, 
surtout  dans  ses  phases  initiales. 

Dans  tous  les  cas  où  l’ensemble  des  examens 
pratiqués  conduit  à  soupçonner  une  lésion  basse 
du  côlon,  011  aura  recours  à  la  sigmoïdoscopie. 
Il  est  parfois  assez  difficile  de  faire  pénétrer  le 
tube  endoscopique  dans  l’anse  sigmoïde,  et  il 
n’est  pas  toujourspossible,  pour  des  raisons  d’ordre 
anatomique  (brièveté  du  méso),  de  le  faire  che¬ 
miner  dans  cette  anse.  Semblable  exploration, 
quand  elle  est  possible,  permettra  d’identifier 
une  tumeur  basse  du  côlon  sigmoïdien  et  au  besoin 
de  pratiquer  une  biopsie.  Cette  méthode  est 
susceptible,  dans  ce  cas,  de  conduire  à  un  diagnos¬ 
tic  très  précoce  et  à  un  traitement  radical  de 
l’affection  à  un  stade  peu  avancé  de  son  évolution. 

Enfin  la  radioscopie  peut  jouer  un  rôle  capital 
dans  le  diagnostic  du  cancer  en  montrant  l’exis¬ 
tence  d’un  trouble  du  transit,  la  fixation  d’une 
anse,  une  modification  de  son  ombre,  etc...  Elle 
sera  pratiquée  soit  après  ingestion  d’un  corps 
opaque,  soit  après  injection  rectale  de  celui-ci. 
Le  lavement  convient  mieux  évidemment  pour 
l’identification  des  lésions  du  gros  intestin  et 
surtout  du  côlon  gauche. 

L’interprétation  des  images  est  toujours  déli¬ 
cate  et  expose  sans  doute  àdes  erreurs.  D’ailleurs, 
les  constatations  radiologiques  doivent  être 
rapprochées  de  l’ensemble  des  résultats  fournis 
par  l’examen  complet  du  malade,  les  déformations 
constatées  n’ayant  en  général  rien  de  pajtho- 
gnonionique.  Ces  déformations  sont  minimes 
dans  les  phases  initiales  du  cancer  et  souvent 
absentes. 

Étant  données  les  difficultés  qu’éprouve  le 
clinicien  à  reconnaître  un  cancer  gastrique  et 
surtout  intestinal,  à  une  phase  précoce  de  son 
évolution,  il  y  a  Heu  de  regretter  qu’il  n’existe 
pas  encore,  à  l’heure  actuelle,  de  méthode  biolo¬ 
gique  générale  permettant  de  reconnaître 
dans  un  organisme  le  développement  d’im  cancer 
et  "  plus  particuHèrement  d’un  cancer  digestif 
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Il  n’existe  pas  de  séroréaction  valable  pour  le 
cancer.  Ni  l’examen  du  sang,  ni  celui  des  urines 
n’a  de  réelle  valeur  pour  ce  diagnostic  et  l’un  et 
l’autre  présentent  d’ailleurs  en  pratique  de  grosses 
difficultés. 

Les  données  cytologiques,  chimiques,  phy¬ 
siques  ou  biologiques  fournies  par  l’examen  du 
sang  chez  les  cancéreux  n’ont  abouti,  jusqu’ici, 
qu’à  des  résultats  contradictoires  :  c’est  ce  qui 
ressort  des  articles  récemment  publiés  dans  le 
Journal  médical  français  (novembre  1922),  soit 
par  M.  Édouard  Peyre,  soit  par  M.  Maurice  Wolf. 
Cependant  il  faut  retenir  que,  dans  89  p.  100  des  cas 
de  cancer  du  tube  digestif,  il  j"  a  augmentation 
du  pouvoir  antitryptique  du  sérum  (J.  C.-Roux 
et  Savignac),  et  aussi  qu’il  y  aurait  absence  de 
la  leucocytose  digestive  physiologique  dans 
80  p.  100  des  cas  de  cancer  gastrique  (Lœper). 

De  tout  notre  exposé  ressort  la  notion  que, 
jusqu’à  l’heure  présente,  le  diagnostic  précoce 
du  cancer  stomacal  et  surtout  du  cancer  intes¬ 
tinal  présente  de  sérieuses  et  souvent  d’insur¬ 
montables  difficultés,  que  même  un  clinicien  très 
averti  n’arrive  en  pareil  cas  bien  souvent  qu’à  un 
diagnostic  de  simple  probabilité,  suffisant  cepen¬ 
dant  pour  justifier  une  intervention  et  d’abord 
une  laparotomie  exploratrice.  On  ne  saurait 
abuser  de  celle-ci,  dont  la  trop  grande  facilité 
pourrait  conduire  à  négliger  la  recherche  clinique 
attentive  de  la  lésion  ;  mais,  lorsque  les  efforts 
effectués  dans  cette  voie  ii’ont  pu  aboutir  à  une 
certitude,  on  ne  doit  pas  faire  perdre  au  malade 
le  bénéfice  possible  d’une  intervention  explora¬ 
trice,  si  du  moins  l’application  des  notions  et  des 
méthodes  plus  haut  exposées  conduit  à  soupçonner 
sérieusement  la  néoplasie. 

Le  diagnostic  précoce  du  cancer  gastrique  ou 
intestinal  reste  encore  malheureusement  rare, 
soit  parce  que  les  malades  négligent  trop  long¬ 
temps  de  soumettre  à  leur  médecin  les  troubles 
que  provoque  l’évolution  insidieuse  du  cancer, 
soit  parce  que  les  médecins  méconnaissent  la 
valeur  de  ces  troubles  et  ne  s’attachent  pas  suf¬ 
fisamment  à  la  recherche  de  la  redoutable  lésion. 
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le  D'  G.  LION 

MMccin  de  la  PltiO. 

Nous  sommes  peu  et  mal  fixés  sur  les  résultats 
éloignés  de  la  gastrectomie  pour  cancer  de  l’es¬ 
tomac.  C’est  pourtant  là  une  question  de  pre¬ 
mière  importance.  Il  s’agit,  en  effet,  de  décider 
si  la  gastrectomie  possède  bien  les  attributs  d’une 
opération  curative,  ou  si,  n’étant  pas  sensible¬ 
ment  plus  efficace  que  la  gastro-entérostomie, 
elle  doit  être  reléguée  au  rang  d’opération  pal¬ 
liative,  à  côté  de  cette  dernière  dont  elle  ne  diffé¬ 
rerait  que  par  sa  plus  grande  gravité. 

Malgré  la  difficulté  que  l’on  rencontre  à  suivre 
les  anciens  opérés,  malgré  le  temps  relativement 
court  qui  s’est  écoulé  depuis  que  l’on  pratique 
d’une  façon  à  peu  près  régulière  la  gastrectomie, 
diverses  statistiques  opératoires  ont  été  publiées, 
dont  quelques-unes  présentent  un  réel  intérêt. 
Il  y  aurait  grand  avantage  à  les  réunir,  et,  après 
les  avoir  soumises  à  une  critique  sérieuse,  à  en 
tirer  les  conclusions  qu’elles  peuvent  comporter. 
A  qui  les  parcourt  avec  attention,  il  apparaît 
que  si  les  résultats  obtenus  ne  sont  pas  très  bril¬ 
lants, —  s’il  en  était  autrement,  la  question  ne  se 
trouverait-elle  pas  jugée?  —  elles  comportent 
cependant  assez  de  cas  heureux  pour  laisser  bien 
augurer  de  l’avenir. 

Il  m’a  semblé 'que  nous  devions  nous  efforcer 
d’apporter  le  plus  de  précision  possible  sur  ce 
sujet,  et  qu’il  pouvait  y  avoir  profit  à  réunir  et 
à  discuter  ici  les  résultats  de  nos  obser\’-ati6ns  par¬ 
ticulières. 

Permettez-moi  de  vous  exposer  ma  modeste  sta¬ 
tistique.  Je  tenterai  ensuite  brièvement  de  mettre 
en  parallèle  les  effets  de  la  gastrectomie  et  de  la 
gastro-entérostomie.  Enfin,  j’essayerai  de  discer¬ 
ner  certaines  des  conditions  qui  influent  sur  les 
résultats  de  l’intervention  chirurgicale. 


Je  possède  41  observations  de  malades  qui,  sur 
mon  conseil,  ont  subi  la  gastrectomie  pour  cancer 
de  l’estomac  entre  les  années  1903  et  1919. 

La  très  grande  majorité  de  ces  cas  sont  des  cas 
hospitaliers.  Les  opérateurs  ont  nécessairement 
varié  —  j’en  compte  onze  au  moins  —  avec  les 
(i)  Communication  taite  à  la  SoMti  de  gastro-entirohitie 
(séance  de  janvier  1923). 
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changements  qui  se  produisent  régulièrement  dans 
les  hôpitaux. 

Cette  statistique  doit  donc  fournir  une  idée 
assez  exacte  de  ce  que  peut  donner,  ou,  plutôt, 
de  ce  qu’a  donné,  dans  la  période  susdite,  la  gas¬ 
trectomie  pratiquée  dans  nos  services  hospitaliers. 

Sur  41  opérés,  je  compte  16  décès,  soit  39  p.  100. 

Des  25  survivants,  six  sont  morts  dans  le  cou¬ 
rant  de  la  première  année,  six  ont  vécu  moins  de 
deux  ans,  un  a  atteint  la  deuxième  année,  et  un 
dernier  l’a. dépassée- de  quelques  mois. 

Restent  ii  malades  qui  ont  survécu  plus  de 
quatre  ans  et  dont  voici  la  liste  détaillée. 

Ont  survécu  :  lO’Ch...  (cinquante  et  un  ans), 
4  ans  et  29  jours.  —  Récidive  locale.  Ulcéro- 
cancer  (cancer  en  semis,  à  petits  alvéoles  et  à  épi- 
théliome  cylindrique  bas). 

2°  P.  di  B...  (trente-sept  ans),  5  ans  passés. 
Pas  de  récidive  locale  apparente.  Métastase  au 
niveau  du  foie  et  des  ganglions  axillaires  droits. 

3°  Gis...  (quarante-neuf  ans),  6  ans  passés. 
Pas  de  récidive  locale.  Cancer  du  vagin. 

4°  Cap...  (quarante-sept  ans),  6  ans  et  5  mois. 
Récidive  locale.  Cancer  colloïde. 

5°  Mad...  (quarante  ans),  7  ans  et  8  mois.  Réci¬ 
dive  locale.  Epithéliome  cylindrique. 

6°  Pet...  (cinquante-quatre  ans),  9  ans  et  6  mois. 
Récidive  locale. 

Sont  encore  vivants  :  y°  Pat...  (quarante-deux 
ans),  9  ans  après  l’opération.  Tumeur  cancéreuse. 
Pas  d’examen  histologique. 

8°  Eherm...  (soixante  ans),  5  ans  et  9  mois. 
Cancer  diffus  à  cellules  atypiques. 

9°  Cari...  (cinquante-sept  ans).  Sans  et 9  mois. 
Epithélioma.  Pas  d’examen  histologique. 

10°  Cart...  (quarante-trois  ans),  5  ans  et  5  mois. 
Ulcéro-cancer  (alvéoles  à  cellules  cylindriques). 

11°  Del...  (cinquante-deux  ans),  4  ans  et  3  mois. 
Epithéliome  à  cellules  cylindriques  à  la  super¬ 
ficie. 

Ea  démonstration  de  la  nature  cancéreuse  de 
la  maladie  des  onze  malades  qui  composent  ce 
tableau  a  été  établie  sept  fois  par  les  examens 
macroscopique  et  microscopique,  deux  fois  par 
l’examen  macroscopique  confirmé  plus  tard  par 
la  récidive  sur  place  ou  à  distance,  deux  fois,  enfin, 
par  le  seul  examen  macroscopique.  Bien  que  ces 
deux  derniers  cas  n’aient  pas  été  soumis  au  con¬ 
trôle  microscopique  et  qu’ils  n’aient  présenté 
jusqu’ici  aucun  signe  de  récidive,  je  crois  qu’ils 
doivent  être  retenus.  Il  s’agissait  en  effet  de 
tuineurs  volumineuses  qui  ont  pu  être  examinées 
une  fois  extraites  par  le  chirurgien.  Dans  ces  con¬ 
ditions,  qui  sont  analogues  à  celles  d’une  véritable 
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nécropsie,  les  causes  d’erreur  sont  réduites  au 
minimum. 


A  ces  41  cas  de  gastrectomie  avec  39  p.  100  de 
décès  opératoires,  je  puis  opposer  49  cas  de  gastro- 
entérostomies  pratiquées  pendant  la  même  période 
avec  20,4  p.  100  de  mortalité. 

D  ’  après  ces  résultats,  la  gastrectomie  apparaîtrait 
comme  près  de  deux  fois  plus  dangereuse  que  la 
gastro-entérostomie.  Ce  serait  beaucoup,  même 
en  faisant  entrer  en  considération  qu’il  s’agit  de 
malades  incurables  et  voués  à  une  mort  plus  ou 
moins  prochaine,  si  les  résultats  éloignés  de  la 
gastrectomie  ne  devaient  pas  présenter  une  notable 
supériorité. 

Ea  gastro-entérostomie  est  une  opération  pure¬ 
ment  palliative,  elle  ne  s’adresse  qu’aux  lésions 
sténosantes  du  pylore. 

Dans  la  plupart  des  cas,  elle  est  suivie  d’une 
notable  amélioration. 

Mais  la  durée  de  cette  amélioration  et  celle  de 
la  survie  restent  presque  toujours  très  limitées  ; 
elles  sont  de  six  à  huit  mois  en  moyenne  et  ne 
dépassent  guère  dix-huit  mois  à  deux  ans. 

Il  existe  toutefois  des  faits  qui  démontrent  que 
la  survie  peut  être  plus  prolongée  et  atteindre  par¬ 
fois  une  durée  considérable.  Ceux-ci  sont,  à  la 
vérité,  dispersés  et  il  faut,  comme  l’a  fait  sur  mon 
conseil  mon  élève  Mélamet,  parcourir  bien  des 
documents  pour  en  réunir  un  certain  nombre. 

De  plus,  ils  ne  doivent  être  acceptés  qu’avec  la 
plus  grande  prudence  ;  c’est  parmi  eux,  en  effet, 
que  l’on  rencontre  la  plupart  des  cas  de  faux  can¬ 
cer  sur  lesquels  j’ai  attiré  l’attention. 

Si  nous  ne  retenons  que  ceux  d’entre  eux  dont 
la  nature  cancéreuse  a  été  établie  par  l’examen 
nécropsique,  examen  macroscopique,  et  pour  cer¬ 
tains  examen  microscopique,  nous  nous  trou¬ 
vons  en  présence  de  6  cas  dans  lesquels  la  durée 
de  la  maladie  a  été  :  de  deux  ans  et 
quatre  mois  (Nordmann),  de  trois  ans  et 
trois  mois  (Straus-s),  de  trois  ans  et  cinq  mois 
(Alsberg),  de  trois  ans  et  sept  mois  (TrouiUeur), 
de  quatre  ans  et  sept  mois  (Eion),  de  cinq  ans 
(Nordmann). 

Ces  exemples  prouvent  que  la  survie  peut  être 
relativement  très  prolongée  à  la  suite  de  la  gastro- 
entérostomie  et  qu’elle  peut  atteindre  quatre  et 
cinq  ans.  Passé  cinq  ans,  aucun  fait  avéc  démons¬ 
tration  de  la  nature  cancéreuse  réelle  de  l’affection 
n’a  encore  été  produit. 

Ees  observations  de  cet  ordre  sont,  répétons-le, 
très  rares  ;  elles  restent  isolées  et  appartiennent  à 
des  statistiques  et  à  des  auteurs  différents. 

Ea  gastrectomie  s’adresse  non  seulement  aux 
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cancers  du  pylore,  mais  aussi  à  certains  cancers 
circonscrits,  des  faces  et  de  la  grande  courbure. 
I^es  indications  en  sont  donc  plus  étendues. 

Il  suffit  de  se  reporter  aux  résultats  exposés 
plus  haut  pour  se  rendre  compte  qu’elle  donne 
manifestement  des  résultats  supérieurs  à  la  gastro- 
entérostomie. 

Une  statistique  très  modeste,  de  41  cas,  réunie 
par  un  observateur  unique  comprend,  à  elle  seule, 
12  cas  sur  41,  soit  29,2  p.  100  de  survie  de  plus  de 
deux  ans,  ii  cas,  soit  36,8  p.  100,  de  survie  de 
plus  de  quatre  ans,  et  9  cas,  soit  22p.  loo,  de  survie 
de  plus  de  cinq  ans,  limite  extrême  et  exception¬ 
nelle  constatée  après  la  gastro-entérostomie.  Plus 
d’un  quart  des  malades  vivent  donc  plus  de 
quatre  ans  après  la  gastrectomie,  et  l’on  en'v^it 
dont  l’existence  se  prolonge  six,  huit  et  dix  ans. 

Il  faut  ajouter  que  le  retour  à  l’état  normal  est 
beaucoup  plus  complet  qu’à  la  suite  de  l’opération 
palliative.  C’est  une  réelle  satisfaction  que  de 
revoir  ces  anciens  malades,  frais  et  dispos,  respi¬ 
rant  la  joie  de  vivre,  d’autant  plus  qu’ils  savent 
à  quel  mal  terrible  ils  ont  échappé  et  qu’ils  ont 
conscience  de  vivre  comme  une  seconde  vie. 

Toutefois,  pratiquée  dans  un  but  curatif,  la 
gastrectomie  ne  semble  pas  donner  tout  ce  qu’on 
attend  d’elle,  puisqu’on  voit  la  récidive  se  pro¬ 
duire,  dans  la  plupart  des  cas,  soit  localement, 
soit  à  distance,  après  une  période  plus  ou  moins 
irrolongée.  Ces  récidives  tardives,  qui  peuvent  appa¬ 
raître  jusqu’à  dix  ans  après  l’intervention,  vien¬ 
nent  assombrir  considérablement  le  pronostic. 

Ua  gastrectomie  ne  serait-elle  qu’une  opération 
palliative  à  échéance  retardée? 

Pour  ma  part,  je  u’ai  eu  qu’une  seule  fois  l’oc¬ 
casion  de  voir  un  malade  dont  la  survie  ait  été 
assez  prolongée  i^our  qu’on  puisse  parler  de  guéri¬ 
son  définitive.  C’est  un  sujet  queM.  Hayem  a  fait 
opérer  en  1898  pour  cancer  à  forme  anémique  et 
qui,  toujours  vivant  et  bien  portant,  vient  tous  les 
ans  souhaiter  la  bonne  année  à  notre  cher  et  vénéré 
maîtfe. 

Toutefois,  en  considtaiit  différentes  statistiques, 
il  ne  serait  pas  difficile  de  réunir  des  cas  de  survie 
dépassant  douze  et  quinze  ans. 

* 

*  iK 

Les  conditions  qui  peuvent  être  considérées 
comme  capables  d’influencer  la  durée  de  la  survie 
à  la  suite  de  la  gastrectomie  doivent  être  recher¬ 
chées,  les  unes  dans  la  manière  dont  se  sont  exer¬ 
cées  l’intervention  du  médecin  et  surtout  celle  du 
chirurgien,  les  autres  dans  les  caractères  de  l’af¬ 
fection  elle-même. 

Le  médecin  a  un  rôle  difiicile  :  ü  doit  dépister 
la  maladie  aussi  près  que  possible  de  son  début 


Depuis  longtemps,  les  chirurgiens  réclament  de 
lui  des  diagnostics  précoces.  Il  est  vrai  que,  dans  un 
assez  grand  nombre  de  cas,  les  malades  sont  traités 
trop  longtemps  comme  de  simples  dyspeptiques  ; 
mais  il  faut  tenir  compte  aussi  de  l’insidiosité 
vraiment  surprenante  de  certains  faits  :  on  peut 
constater  des  tumeurs  volumineuses  chez  des 
sujets  qui  ne  font  remonter  les  premiers  symp¬ 
tômes  de  leur  maladie  qu’à  six  semaines  et  deux 
mois. 

Parmi  les  modes  d’exploration  pouvant  mener 
le  plus  sûrement  au  diagnostic  du  cancer  de  l’es¬ 
tomac,  il  n’est  pas  douteux  que  la  radiologie  prend 
de  jour  en  jour  une  place  plus  importante. 

Mais  il  faut  insister  sur  ce  fait  que  la  radiologie 
n’est  pas  à  la  disposition  de  tous  les  praticiens.  La 
moitié  au  moins  de  nos  élèves  sont  destinés  à 
exercer  la  médecine  à  la  campagne,  plus  ou  moins 
loin  de  centres  importants.  Il  y  a  donc  nécessité 
absolue  à  les  familiariser  avec  les  procédés  d’in¬ 
vestigation  qui  sont  à  la  portée  de  tous  et  qui, 
utilisés  méthodiquement,  suffisent,  dans  bien  des 
cas,  pour  établir  d’une  façon  rapide  et  certaine 
le  diagnostic  de  la  maladie. 

Parmi  eux,  la  simple  inspection  ne  permet-elle 
iras  la  constatation  du  durcissement  intermittent 
et  de  l’agitation  péristaltique,  phénomènes  qui 
appartiennent  quasiment  en  propre  à  la  sténose  du 
pylore  et  que  j  ’ai  pu  constater  54  fois  sur  100  lors 
de  sténose  néoplasique? 

L’exploration  par  la  sonde,  le  matin  à  jeun,  est 
certainement  un  procédé  d’une  importance  capi¬ 
tale.  En  permettant  l’extraction  et  l’examen  des 
liquides  résiduels,  elle  conduit  au  diagnostic  de  la 
sténose  et  souvent,  môme  en  l’absence  de  l’ana¬ 
lyse  chimique,  de  la  nature  de  cette  dernière.  Il 
faut  apprendre  au  jeune  médeciu  à  passer  la  soude 
stomacale.  Il  est  étonnant  de  voir  combien  de  pra¬ 
ticiens  répugnent  à  se  servir  de  cette  sonde,  qui  se 
livrent  sans  aucune  hésitation  au  cathétérisme  de 
l’urètre  et  ne  se  font  pas  faute  de  faire  des  fausses 
routes. 

Un  autre  mode  d’investigation,  l’insufflation, 
est  également  d’un  précieux  secours.  Extrê¬ 
mement  facileà  pratiquer,  elle  peut  rendre  palpable 
une  tumeur  qui  n’était  pas  perceptible  avant  la 
distension  gastrique,  mais  surtout,  elle  permet 
d’estimer,  souvent  avec  une  grande  précision, 
l’étendue  de  la  surface  stomacale  restée  indemne 
et  qui  permettra  à  l’opérateur  de  tailler  en  tissu 
sain. 

L’intervention  sanglante  exige  de  la  part  du 
chirurgien  non  seulement  une  grande  habileté 
opératoire,  mais  encore  un  jugement  sûr  et  beau¬ 
coup  de  décision. 

Sans  insister  sur  le  premier  de  ces  points,  qu’il 
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suiRse  de  dire  que  la  chirurgie  gastrique  est  assez 
spéciale  et  demande  une  expérience  particulière. 

Quant  au  jugement  et  à  la  décision,  ils  sont  mis 
à  l’épreuve  au  moment  où,  la  lésion  étant  à  nu, 
il  s’agit  de  décider  si  la  cure  radicale  doit  être 
tentée. 

Ici,  il  faut  le  reconnaître,  il  existe  une  notable 
différence  dans  la  façon  dont  se  conduisent  les 
chirurgiens  :  les  uns,  soucieux  surtout  de  faire  cou¬ 
rir  le  minimum  de  risques  à  leurs  malades,  se 
retranchent  derrière  une  réserve  prudente  ;  les 
autres,  poussés  par  le  désir  de  tenter  une  cure  radi¬ 
cale,  se  montrent  peut-être  parfois  un  peu  auda¬ 
cieux. 

Si  je  me  reporte  à  ma  statistique,  j’j’  distingue 
une  série  ininterrompue  de  faits  qui  constituent 
comme  un  groupe  à  part.  Ce  groupe,  formé  de 
21  interventions,  comprend  ig  gastrectomies 
contre  seulement  2  gastro-entérostomies  ;  la  cure 
radicale  y  a  donc  été  tentée  dans  90,4  p.  100  des 
cas. 

En  réunissant  dans  un  autre  groupe  tous  les 
autres  faits,  j’arrive  à  un  total  de  71  interventions, 
comprenant  23  gastrectomies  et  48  gastro-enté¬ 
rostomies  ;  la  cure  radicale  ne  figure  ici  que  pour 

32.3  p.  100  des  cas. 

11  y  a  opposition  entre  ces  deux  groupes.  On 
constate,  à  propos  du  premier,  la  manifestation 
d’une  volonté  déterminée  à  tenter  l’opération 
curative  toutes  les  fois  qu’elle  ne  présente  pas  un 
obstacle  insurmontable. 

Or,  si  l’on  compare  les  résultats  obtenus,  on  voit 
qu’ils  sont  à  l’avantage  du  premier  groupe,  qui  ne 
compte  que  31  p.  loo  de  décès  opératoires  contre 

43.4  pour  le  second. 

Il  est  à  remarquer  que  le  pourcentage  des  lon¬ 
gues  survies  est  le  même  et  s’élève  à  26,5  p.  100 
environ  pour  les  deux  groupes.  Preuve  de  la  con¬ 
stance  des  bons  résultats. 

Envisageons  maintenant  ce  qui  a  trait  à  l’affec¬ 
tion  elle-même.  Voyons  si  nous  trouvons  dans 
ses  caractères  cliniques  ou  anatomiques  tant 
macroscopiques  que  microscopiques,  des  élé¬ 
ments  capables  de  nous  renseigner  sur  les  chan¬ 
ces  de  longue  survie  à  la  suite  de  la  gastrectomie. 

Si  l’on  se  reporte  à  la  statistique  reproduite  plus 
haut,  on  voit  que  l’âge  des  sujets  ayant  eu  une 
longue  survie  varie  de  37  à  fio  ans.  Un  âge  déjà 
avancé  ne  saurait  donc  faire  préjuger  le  résultat. 

Ee  volume  même  considérable  de  la  tumeur  n’est 
pas  une  contre-indication  à  l’intervention  ;  bien 
plus,  elle  ne  saurait  faire  préjuger  de  la  durée  de 
la  survie.  Six  au  moins  des  tumeurs  dont  lahésection 
a  été  suivie  d’une  longue  survie  avaient  des  dimen¬ 
sions  considérables. 


Inversement  et  pourde.s  raisons  que  nousexposcn 
rons  dans  uu  instant,  l’ëxérèse  de  petites  tumeurs, 
facilement  libérables,  peut  ne  donner  lieu  qu’à 
une  survie  éphémère. 

Ees  adhérences  représentent  l’un  des  obstacles 
à  la  résection  les  plus  difficiles  à  surmonter.  Elles 
ne  sont  pourtant  pas  nécessairement  une  cause 
d’insuccès. 

Chez  un  de  nos  malades,  il  existait  une  tumeur 
palpable  et  fixée  en  un  point  vraiment  insolite, 
puisque,  occupant  le  pylore,  elle  se  trouvait  adhé¬ 
rer  au  rebord  des  fausses  côtes  gauches. 

Une  gastro-entérostomie  paraissait  seule  pos¬ 
sible  et  fut  décidée.  Mais  pendant  l’opération,  en 
libérant  l’estomac  des  adhérences  nombreuses  et 
résistantes  qui  l’enserraient,  le  chirurgien  déchira 
l’organe  et  force  lui  fut  de  pratiquer' l’ablation 
totale.  I,e  succès  fut  complet  et  la  malade  fut 
revue  plus  de  six  ans  après,  sans  récidive  locale, 
mais  atteinte  d’un  cancer  du  vagin. 

On  aurait  cm  pouvoir  espérer  trouver  dans  la 
nature  histologique  de  la  néoplasie  les  raisons  de 
sa  plus  ou  moins  grande!  virulence  et  de  la  plus  ou 
moins  grande  rapidité  de  sa  reproduction. 

Il  n’en  est  rien  et  nous  avons  rencontré  dans  les 
faits  de  longue  survie  que  nous  avons  examinés 
les  variétés  microscopiques  les  plus  diverses  : 
cancer  à  larges  alvéoles  et  à  cellules  cylindriques 
hautes  (cancer  racémiforme  à  cellules  cylindriques), 
cancer  à  petits  alvéoles  et  à  cellules  cylindriques 
basses  (cancer  ampullaire  en  semis),  cancer  infiltré 
à  petites  cellules  atypiques,  cancer  colloïde  diffus. 
Ajoutons  que  l’ulcéro-caucer  se  montre  à  côté 
du  cancer  primitif. 

Ainsi,  les  caractères  histologiques  de  la  tumeur 
ne  fournissent  aucune  donnée  sur  les  suitas  pro¬ 
bables  de  la  gastrectomie. 

Par  contre,  l’étude  microscopique  permet  de 
préciser  exactement  les  limites  du  néoplasme  et 
de  déceler  les  cas  où  la  résection  a  été  insuffi¬ 
sante. 

Des  travaux  remarquables  ont  établi  le  mode 
d’accroissement  du  cancer  tant  en  surface  qu’en 
profondeur. 

De  chirurgien  est  parfaitement  fixé  sur  la  dis¬ 
tance  qu’il  doit  laisser  entre  le  néoplasme  et  le 
point  où  il  fait  porter  sa  section  pour  être  2îresque 
à  coup  sûr  en  tissu  sain.  J’ai  été,  malgré  cela, 
plusieurs  fois  amené  à  constater  que  la  résection 
avait  été  faite  avec  trop  de  timidité.  Il  faut  comp¬ 
ter  aussi  avec  les  cas  où  la  propagation  à  distance 
par  la  voie  de  la  sous-muqueuse  dépasse  de  beau¬ 
coup  les  limites  habituelles. 

Parti  des  couches  superficielles,  le  néoplasme 
gagne  en  profondeur  jusqu’à  atteindre  la  couche 
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épithéliale  de  la  séreuse.  Il  s’établit  alors  des 
adhérences  avec  l’épiploon  ou  les  organes  voisins. 
Celles-ci  peuvent  rester  purement  inflammatoires 
ou  se  trouver  envahies  par  le  cancer.  Les  adlié- 
rences  cancéreuses  sont  de  beaucoup  les  plus  fré¬ 
quentes  et  les  libérer  revient  souvent  à  couper  en 
pleine  néoplasie. 

Or,  certains  cancers  semblent  avoir  une  tendance 
particulière  à  se  propager  moins  en  surface  qu’en 
profondeur.  De  petites  dimensions  en  apparence, 
ils  menacent  déjà  le  péritoine  et  les  organes  voisins. 
Ils  appartiennent,  d’après  ce  que  j’ai  constaté, 
plus  spécialement  à  la  variété  histologique  à  petits 
alvéoles  et  à  épithélium  cylindrique  bas  (can¬ 
cer  ampuUaire  en  semis). 

J’en  ai  observé  un  cas  bien  remarquable.  Le 
chirurgien  s’était  trouvé  en  présence  d’une  tu¬ 
meur  pylorique  de  très  petites  dimensions,  facile 
à  isoler  malgré  quelques  adhérences,  et  il  considé¬ 
rait  le  cas  comme  particulièrement  favorable. 
Or  l’examen  histologique  montra  qu’il  n’en  était 
pas  ainsi  et  me  permit  d’annoncer  une  récidive 
par  péritonite  qui  se  produisit  quelques  semaines 
après.  Le  néoplasme  exulcéré  n’avait  en  surface 
que  2  centimètres  de  longueur  au  plus,  mais  il 
avait  essaimé  en  profondeur,  atteint,  puis  franchi 
le  péritoine  et  gagné  les  adhérences  qui  s’en  déta¬ 
chaient.  On  trouvait  des  éléments  cancéreux 
jusqu’à  l’extrême  limite  où  ces  dernières  avaient 
été  sectionnées. 

Au  point  de  vue  pratique,  on  doit  retenir  de  ces 
faits  l’indication  de  sectionner  les  adhérences  le 
plus  loin  possible  de  l’organe  lésé. 

Je  me  suis  demandé  si  quelques  cellules  néo¬ 
plasiques  ainsi  abandonnées  dans  la  plaie,  empri¬ 
sonnées  dans  les  sutures  profondes  et  les  cica¬ 
trices  consécutives,  ne  pouvaient  pas  devenir  le 
point  de  départ  de  ces  récidives  tardives  qui  se 
produisent  au  bout  de  six  à  dix  ans. 

Cette  explication  semble  plausible,  mais  j’ai 
dû  reconnaître  qu’elle  ne's’appliquait  pas  à  tous 
les  cas.  Chez  l’un  de  mes  malades  avec  survie  de 
sept  ans  et  huit  mois,  la  lésion  était  constituée  par 
un  petit  cancer  ulcéré  parfaitement  limité  à  la 
muqueuse  et  à  la  sous-muqueuse  ;  il  n'existait 
aucune  trace  visible  d’envahissement  des  couches 
musculaires  et  de  la  tunique  péritonéale. 


En  manière  de  conclusion,  on  pourrait  faire  les 
remarques  suivantes. 

D’après  les  résultats  rapportés  plus  haut, 
26,8  p.  100,  plus  d’un  quart  des  opérés  ont  vécu 
plus  de  quatre  ans  après  la  gastrectomie  et  chez 


22  p.  100  l'existence  s'est,  prolongée  six,  huit  et 
dix  ans 

Si,  au  lieu  de  faire  porter  le  pourcentage  sur  la 
totalité  des  malades  opérés,  on  le  fait  porter  seule¬ 
ment  sur  ceux  qui  ont  survécu  à  l’opération,  on 
voit  que  ii  fois  sur  25,  soit  44  fois  sur  100,  la  survie 
a  été  de  plusde  quatre  ans,  et  36  fois  sur  100  de  plus 
de  cinq  ans. 

Or  notre  statistique,  pour  diverses  raisons, 
et  principalement  parce  qu’elle  comporte  des  cas 
anciens,  est  une  très  médiocre  statistique. 

Avec  les  progrès  de  la  technique,  on  a,  dans  ces 
dernières  années,  obtenu  et  on  obtiendra  dans  l’ave¬ 
nir  des  résultats  autrement  favorables  :  le  nombre 
des  cas  de  guérison  opératoire  augmentant,  le 
nombre  des  survies  prolongées  augmentera  en 
proportion. 

On  voit,  comme  nous  le  disions  en  commen¬ 
çant,  qu’il  y  a  lieu  de  bien  augurer  de  l’avenir. 


ÉTUDE  RADIOLOGIQUE 
DU  BULBE  DUODÊNAL 
A  L’ÉTAT  NORMAL  ET  PATHOLOGIQUE 

le  D'  G.  GUÈNAUX  et  le  D'  P.  VASSELLE 

Chef  adjoint  du  laboratoire  Ancien  assistant  do  gastro^ 

de  radiologie  do  Thospicp  ent^rologie  à  l'hûpital  Saint-Antoine, 
de  Bicfître. 

Les  lésions  ulcéreuses  duodénales  siègent  à  peu 
près  uniquement  sur  la  i^remière  portion  du  duo¬ 
dénum,  celle  que  les  radiologistes  ont  pris,  à  la 
suite  d’Holzknecht,  l’habitude  de  désigner  sous 
le  nom  de  bulbe,  à  cause  de  son  aspect  renflé. 
Toutes  les  statistiques  anciennes  ou  récentes 
établissent  leur  rareté  sur  les  trois  dernières  por¬ 
tions  ;  c’est  dans  90  p.  100  des  cas  que  George  et 
Léonard  ont  constaté  la  localisation  de  l’ulcus 
sur  la  première  portion  ;  Saloz,  Cramer  et  Mop- 
pert  l’ont  rencontré  99  fois  sur  100  ;  Enriquez  et 
G.  Durand  viennent  encore  de  confirmer  ce  lieu 
d’élection.  Sans  doute,  le  séjour  relativement 
prolongé  d’un  chyme  plus  ou  moins  acide  dans 
cette  portion  presque  sacciforme  explique-t-il 
que  le  bulbe  soit  le  siège  habituel  de  l’ulcère 
duodénal. 

Des  divers  procédés  d’exploration  du  duodénum, 
l’examen  radiologique  est  le  seul  qui  permette 
d’apprécier  la  morphologie  du  bulbe  et  de  mettre 
ses  déformations  en  évidence.  Une  part  prépondé¬ 
rante  lui  revient  donc  dans  le  diagnostic  de  l’ul¬ 
cère  duodénal.  Mais  ce  radiodiagnostic  n’est  pas 
exempt  de  difficultés.  Toute  déformation  bul- 
bairen’est  pas  pathognomonique  d’une  ulcération, 
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et  demande  à  être  interprétée  ;  l’appréciation  d’une 
image  radiologique  isolée  expose  inévitablement 
à  des  erreurs  ;  les  radiographies  en  série  donnent 
plus  de  garanties,  mais  ne  dispensent  pas  non  plus 
d’une  interprétation,  parfois  délicate. 

Pour  triompher  des  réelles  difficultés  que  pré¬ 
sente  l’examen  du  duodénum,  et  aboutir  à  une 
conclusion  aussi  nette  que  possible,  le  radiologiste 
'doit  posséder  une  technique  irréprochable,  et 
joindre  à  une  grande  habitude  des  examens  du 
duodénum  une  connaissance  parfaite  de  l’aspect 
radiologique  du  duodénum  normal. 

Sans  reprendre  ici  l’exposé  de  la  technique  de 
l’exploration  radiologique  du  duodénum  (i), 
nous  tenons  à  rappeler  que  cette  exploration 
nécessite  l’emploi  successif  de  la  radioscopie  et  de 
la  radiographie.  Pa  radioscopie  constitue  le  mode 
d’exploration  fondamental  ;  pratiquée  suivant  la 
méthode  des  examens  en  positions  multiples,  telle 
que  nous  l’avons  préconisée,  elle  révèle  Içs  troubles 
de  la  tonicité  et  du  péristaltisme  gastriques,  ainsi 
que  les  anomalies  de  l’évacuation  pylorique  et  du 
transit  duodénal;  elle  indique  la  région  suspecte 
que  la  radiographie  permettra  d’étudier  et  elle 
sert  à  fixer  le  moment  le  plus  favorable  à  la  prise 
des  clichés.  Pa  radiographie,  pour  être  subor¬ 
donnée  étroitement  à  l’examen  radioscopique, 
n’en  est  pas  moins  son  complément  indispen¬ 
sable  ;  elle  donne  une  grande  finesse  d’image  et  des 
détails  que  l’œil  ne  peut  saisir  dans  l’obscurité 
nécessaire  aux  examens  radioscopiques  ;  elle 
permet  aussi  de  vérifier,  par  des  clichés  en  série,  la 
constance  des  déformations. 

Le  bulbe  duodénal  normal. 

Pe  bulbe  duodénal  se  présente  à  l’écran  avec 
d’assez  nombreuses  variations  de  forme,  qui  ne 
doivent  pas  être  considérées  comme  des  ano¬ 
malies  pathologiques. 

Forme  du  bulbe  duodénal  —  Dans  l’examen 
en  station  verticale  et  position  frontale,  le  bulbe 
duodénal  présente  habituellement  une  forme  trian¬ 
gulaire  ;  son  ombre  est  parfaitement  homogène  et 
les  contours  en  sont  nets,  réguliers,  sans  aucune 
trace  de  dentelures,  le  bulbe  ne  possédant  pas  de 

(i)  Stierlin  a  le  premier  pratiqué  des  examens  en  positions 
variées.  Chaoul  y  a  également  recours,  mais  en  y  ajoutant  la 
.  compression  de  l’angle  duodéno-jéjunal,  préconisée  aussi  par 
Case,  et  il  a,  de  plus,  imaginé  iiit  radioscope  qui  permet  la  prise 
de  clicliés  radiographiques  au  cours  même  de  l’examen  radio¬ 
scopique  ;  sa  méthode  est  malheureusement  trop  compliquée. 

.  îîous  utilisons,  pour  l’cxanrcn  radiçsçopique  dn  duodénum, 
une  technique  qui  se  rapproche  de  celle  de  Stierlin  (Voy^  notre 
communication  au  Congrès  de  l’Association  française  pour 
l’avanceirten^  des  sciences,  Rouen,  1921).  Quant  à  la  technique 
tadiogmpiiique,  celle  de  Relier  est  simple  et  peu  coûteuse  ; 
c’est  au  concours  que  nous  a  aimablement  donné  le  D''  Relier 
•  que  nous  devons  d’avoU  pu  apprécier  les  avantages  des  radio¬ 
graphies  en  série. 


valvules  conni ventes  (fig.  i).  On  a  comparé  cette 
image  à  un  bonnet  d’.évêque,  à  un  cœur  de  carte  à 
jouer,  à rm pain  de  sucre, à  une  tête  de  vipère, etc.; 
c’est,  plus  simplement,  un  cône,  dont  le  grand  axe 
présente  une  direction  variable  avec  la  forme  de 
l’estomac,  mais  ordinairement  oblique  en  Faut  et 
à  droite  ;  son  côté  basal  est  tourné  vers  le  pylore  ; 
ses  bords  latéraux  regardent,  l’un  à  droite  et  en 
bas,  l’autre  à  gauche  et  en  haut.  Le  canal  pjdo- 
rique  s’ouvre  au  centre  du  bord  basal  du  bulbe. 


Image  du  bulbe  duodénal  iionual  (iig.  i). 


à  égale  distance  des  bords  latéraux  ;  quelquefois 
son  ouverture  est  plus  rapprochée  du  bord  gauche, 
disposition  à  laquelle  il  n’y  a  pas  lieu  d’attacher 
une  signification  spéciale,  à  moins  qu’elle  ne  soit 
très  accentuée  et  due  à  une  rétraction  du  bord 
gauche. 

Il  n’est  pas  toujours  exact  de  parler  de  bords 
droit  et  gauche,  à  cause  de  l’obliquité  du  grand 
axe  bulbaire,  souvent  fort  prononcée  et  parfois 
même  très  rapprochée  de  l’horizontale,  au  point 
que  le  bord  droit  devient  nettement  inférieur  et  le 
bord  gauche  supérieur.  Il  s’en  faut,  d’autre  part, 
que  le  bulbe  duodénal  soit  toujours  d’une  symé¬ 
trie  parfaite,  et  il  est  fréquent  de  voir  le  bord 
droit  décrire  une  convexité  plus  accentuée  que 
celle  du  bord  gauche.  Aussi  est-il  préférable  de 
donner,  avec  Akerlund,  les  noms  de  «  petite 
courbure  >>  au  bord  gauche  du  bulbe  et  de  «  grande 
courbure  »  au  bord  droit  ;  cette  terminologie  est 
aisée  à  retenir,  puisque  le  bord  gauche  ou  petite 
courbure  du  bulbe  prolonge  la  petite  courbure  de 
l’estomac  et  que  le  bord  droit  ou  grande  courbüre 
du  bulbe  continue  la  grande  courbure  gastrique. 

Variations  morphologiques  du  bulbe.  — 
L’image  radiologique  du  bulbe  duodénal  varie 
suivant  les  individus  et  la  forme  de  l’estomac. 
Chez  les  sujets  longilignes,  à  thorax  étroit,  dont 
l’estomac  est  vertical  et  en  J,  le  bulbe  duodénal 
monte  très  obliquement  vers  la  droite,  parfois 
même  tout  à  fait  verticalement,  et  il  projette  sur 
l’écran  ou  la  plaque  l’ornbre  triangulaire  caracté¬ 
ristique.  Chez  les  brévilignes,  à  thorax  large  et  à 
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estomac  petit  et  oblique  (dit  en  «  corne  de  bœuf  »), 
l’axe  du  bulbe  est  au  contraire  très  voisin  de  l’hori¬ 
zontale  et  s’oriente  dans  un  plan  presque  antéro¬ 
postérieur;  l’ombre  du  brdbeest  alors  masquée  en 
partie  par  l’antre  pylorique,  elle  apparaît  plus 
ou  moins  arrondie,  et  c’est  seulement  en  pla¬ 
çant  le  sujet  en  position  oblique,  ou  même  en  posi¬ 
tion  latérale  (Feissly),  qu’on  peut  faire  apparaître  le 
bulbe  dans  toute  sa  longueur  avec  son  aspect 
triangulaire  habituel. 

I,es  dimensions  du  bulbe  duodénal  sont  assez 
difficiles  à  fixer  exactement,  car  elles  présentent 
des  variations  considérables  en  dehors  de  tout 
état  pathologique.  L,a  longueur  est  en  moyenne 
de  5  centimètres.  Mais,  abstraction  faite  de  toute 
mensuration,  les  dimensions  du  bulbe  sont  géné¬ 
ralement  proportionnées  à  celles  de  la  région 
pylorique  :  en  règle  générale,  le  bord  basal  du 
bulbe  est  de  même  longueur  que  le  bord  corres¬ 
pondant  de  l’antre  pylorique,  et  ses  bords  laté¬ 
raux  sont  situés  dans  le  prolongement  des  bords  de 
l’antre,  dont  les  sépare  seulement  l’étroite  bande 
claire  qui  marque  la  place  du  sphincter  p3dorique. 

Situation  topographique  du  bulbe.  —  Bon 
nombre  de  radiologistes  s’appliquent  à  indiquer 
très  exactement  la  position  du  bulbe  par  rapport 
à  la  ligne  médiane  et  aux  vertèbres.  Cette  double 
indication  topographique  ne  présente  en  vérité 
qu’un  faible  intérêt,  par  suite  de  la  situation  très 
variable  que  peut  occuper  un  bulbe  normal,  et  à 
cause  aussi  de  sa  mobilité,  beaucoup  plus  grande 
que  ne  le  pensaient  les  anatomistes.  Habituelle¬ 
ment,  le  bulbe  duodénal  est  situé  nettement  à 
droite  de  la  ligne  médiane,  mais  lorsqu’il  succède 
à  un  estomac  en  J,  il  devient  presque  médian  et, 
chez  certains  ptosiques  dont  le  bas-fond  gastrique 
descend  dans  la  fosse  iliaque  gauche,  ou  même  sim¬ 
plement  chez  des  sujets  à  thorax  long  et  étroit,  il 
peut  être  situé  à  gauche  de  la  ligne  médiane. 

ha  situation  du  bulbe  par  rapport  aux  ver¬ 
tèbres  est  également  variable.  Il  était  classique 
jusqu’à  présent  de  situer  le  bulbe  duodénal,  sur 
le  sujet  debout,  à  la  hauteur  de  la' deuxième  lom¬ 
baire  ;  la  radiologie  a  montré  que,  très  souvent,  il 
se  trouve  à  un  niveau  nettement  inférieur  ; 
chez  les  longilignes  notamment,  il  est  fréquent  de 
voir  la  première  portion  au  niveau  de  la  troisième 
lombaire;  sur  195  duodénums,  David  a  vu 
136  fois  l’angle  sous-hépatique  à  cette  hauteur  ; 
Parturier  et  l’un  de  nous,  à  la  suite  de  recherches 
topographiques  analogues,  ont  abouti  à  des  cons¬ 
tatations  semblables,  ha  grande  fixité  attribuée  à 
l’angle  sous-hépatique  du  duodénum  est  elle-même 
fort  contestable  ;  l’étirement  du  bulbe  qu’on  décrit 
sous  la  dénomination  de  «  ptose  partielle  du 


duodénum»  est  assez  rare  ;  presque  toujours,  chez 
les  ptosiques,  le  duodénum  s’abaisse  dans  son 
ensemble  et  participe  à  la  viscéroptose  totale, 
sans  d’ailleurs  que  le  transit  duodénal  soit  entravé. 

Il  est  facile,  au  surplus,  de  mettre  en  évidence 
la  mobilité  duodénale,  en  faisant  passer  le  sujet 
de  la  station  debout  au  décubitus  dorsal  ;  on 
voit  normalement  le  duodénum  remonter  de 
5  à  6  centimètres  ;  il  s’agit  d’un  déplacement  réel 
par  rapport  aux  vertèbres  et  aux  autres  repères 
osseux,  mais  il  n’3'  a,  relativement  aux  viscères 
avoisinants,  qu’un  déplacement  nul  ou  très  réduit, 
car  le  duodénum  ne  fait  qu’accompagner  dans 
leur  ascension  l’ensemble  des  viscères  abdomi¬ 
naux,  dont  la  masse  vient  refouler  le  diaphragme. 
Dorsque  le  duodénum  est  bas  situé,  il  n’est  pas 
rare  de  le  faire  remonter  de  8  à  10  centimètres 
par  ce  changement  de  position.  Dans  le  décubitus, 
le  duodénum  tend  toujours  à  occuper  une  position 
haute,  à  peu  près  constante  pour  la  plupart  des 
individus  ;  quelle  que  soit  la  morphologie  géné¬ 
rale  des  sujets,  en  les  examinant  couchés,  on  voit 
disparaître,  ou  s’atténuer  au  point  de  devenir  à 
peu  près  négligeables,  les  variations  de  situation 
assez  marquées  que  présentait  le  duodénum  dans 
la  station  verticale. 

Anomalies  non  pathologiques  du  contour 
bulbaire.  —  De  contour  du  brdbe  duodénal  peut 
présenter  certaines  irrégularités  indépendantes 
de  toute  lésion  pathologique.  Ainsi,  l’on  constate 
quelquefois,  surtout  dans  la  position  couchée,  une 
dépression  régulièrement  concave  sur  l’un  des 
bords  du  biübe,  la  petite  courbure  le  plus  souvent  ; 
cette  légère  déformation  est  due  uniquement  à  la 
pression  de  la  vésicule  biliaire  ;  sa  forme  régulière 
permet  assez  facilement  de  la  reconnaître  et  de  la 
rapporter  à  sa  véritable  cause.  • —  Au  voisinage  de 
l’extrémité  du  bulbe,  on  peut  observer  une  encoche 
généralement  étroite  et  peu  profonde,  qui  doit 
être  attribuée  à  la  pression  exercée  par  la  veine 
porte  ou  le  canal  cholédoque  (Cole).  —  Akerlund  a 
observé  parfois  une  petite  irrégularité  des  con¬ 
tours  bulbaires,  au  niveau  de  laquelle  il  aurait 
perçu  des  battements  synchrones  des  battements 
cardiaques  ;  il  pense  que  cette  anomalie  résulte 
d’uire  disposition  particulière  de  l’artère  hépa¬ 
tique  ou  de  l’une  de  ses  branches.  De  D^  Keller 
nous  a  signalé  un  cas  où  une  encoche  du  bulbe 
était  due  à  un  pédicule  vasculaire. 

Mécanisme  de  l’évacuation  normale  du 
bulbe.  —  Sous  la  seule  influence  des  mouvements 
péristaltiques,  l’aspect  normal  du  bulbe  duodénal 
peut  subir  certaines  modifications,  qu’il  n’est  pas 
toujours  aisé  d’interpréter.  De  péristaltisme 
bulbaire  est,  en  effet,  particulièrement  difficile  à 
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observer  ;  il  faut,  pour  l’étudier,  des  examens 
radioscopiques  minutieux,  très  méthodiquement 
conduits  et  combinés  avec  la  prise  de  radiographies 
en  série. 

Ce  péristaltisme  ne  se  produit  pas  selon  un 
mode  uniforme.  David  en  a  distingué  deux  types  : 
un  péristaltisme  accéléré  et  un  péristaltisme  lent  ; 
nous  partageons  cette  manière  de  voir  et  nous 
considérons,  avec  Holzknecht,  Stierlin  et  Chaoul, 
que  le  péristalti.sme  bulbaire  peut  se  manifester, 
soit  par  des  contractions  en  masse  de  tout  le  bulbe 
duodénal,  soit  par  des  anneaux  de  contraction  qui 
progressent  sous  forme  d’ondes.  D’autre  part, 
nous  avons  observé  assez  souvent  un  autre  niode 
d’évacuation  qui,  au  lieu  de  se  produire  en  un  seul 
temps  comme  les  deux  précédents,  se  décompose 
en  deux  temps  bien  distincts  ;  des  ondes  de  contrac¬ 
tion  légères  apparaissent  d’abord  suj  la  moitié 
proximale  du  bulbe  dont  elles  dentellent  les  bords, 
puis  la  partie  moyenne  du  bulbe  est  comme  étran¬ 
glée  par  un  anneau  de  contraction  intense  et  aussi¬ 
tôt  toute  la  moitié  distale  du  brdbe  se  contracte  en 
masse,  en  vidant  brusquement  son  contenu  dans  la 
deuxième  portion  du  duodénum  ;  la  seconde 
moitié  du  bulbe  une  fois  vidée,  se  remplit  à  nou¬ 
veau,  et  ainsi  de  suite  (fig.  2).I1  résulte  de  ce 


Scliélna  montrant  le.s  modifications  successives  de  )a  forme 
du  bulbe  duodénal  dans  l’évacuation  en  deux  temps,  i,  con¬ 
tour  primitif  du  bulbe  ;  2,  petites  ondulations  pMstaltiques 
de  la  moitié  proximale  du  bulbe  ;  3,  anneau  de  contraction, 
suivi  de  la  contraction  en  ma.sse  de  la  moitié  distale  du 
bulbe  (fig.  2). 

mécanisme  évacuateur  que  la  première  moitié  du 
bulbe  reste  constamment  remplie  tant  que  dure 
l’évacuation  gastrique  ;  la  tache  persistante  que 
l’on  constate  dans  la  région  bulbaire  au  cours  de 
certains  examens  est  donc  due  seulement  au  mode 
d’évacuation  en  deux  temps  et  ne  doit  pas  être 
considérée  comme  pathologique.  Il  arrive,  parfois, 
que  ces  contractions  assez  complexes  se  succèdent 
les  unes  aux  autres  avec  une  grande  rapidité,  et 


que  le  radiologiste  se  trouve  dans  l’impossibilité 
d’observer  l’image  normale  du  bulbe  à  un  moment 
quelconque  de  l’examen  ;  cé  bulbe  insaisissable; 
en  rapport  avec  une  spasmodicité  excessive  de  la 
première  portion  duodénale,  est  sans  doute  patho¬ 
logique,  mais  sa  signification  sémiologique  n’est 
pas  encore  élucidée. 

Remplissage  incomplet  du  bulbe.  —  D’éva¬ 
cuation  de  l’estomac  demande  souvent  un  certain 
délai  avant  de  s’établir  nettement  et  d’une  façon 
rythmique.  Mais  avant  que  le  pylore  fonctionne 
régulièrement,  il  arrive  que  des  passages  partiels 
de  substance  opaque  se  produisent  à  travers  le 
sphincter  et  que  le  bulbe  duodénal,  incomplète¬ 
ment  rempU,  projette  sur  l’écran  une  image  lacu¬ 
naire.  Il  est  important  de  connaître  cette  cause 
d’erreur  ;  pour  l’éliminer,  il  suffit  de  pratiquer 
l’expression  pylorique,  qui,  en  forçant  le  passage 
du  sphincter,  amène  l’entière  réplétion  du  bulbe. 
Mais  il  faut  savoir  que  cette  manœuvre  ne  réalise 
qu’un  rempHssage  artificiel  du  duodénum  et  qu’elle 
ne  déclenche  pas  forcément  l’évacuation  de  l’esto¬ 
mac  ;  celle-ci  est  soumise  à  d’autres  conditions 
qu’une  action  mécanique  :  elle  est  subordonnée 
notamment  au  degré  d’alcalinisation  du  chyme 
acide  qui  séjourne  dans  le  bulbe  duodénal.  Et, 
lorsqu’il  s’agit  de  prendre  des  radiographies  en 
série,  nous  conseillons  au  préalable  de  bien  s’assu¬ 
rer  de  la  «  mise  en  route  »  de  l’évacuation,  sans  se 
contenter  de  la  simple  expression  du  bas-fond 
gastrique,  c’est-à-dire  de  vérifier  l’efficacité  des 
contractions  prépyloriques  et  la  régularité  de  la 
traversée  duodénale.  Quand  ces  conditions  sont 
remplies,  on  doit  obtenir  ‘  une  ombre  normale 
du  bulbe  si  une  image  suspecte  est  constatée,  il 
est  probable  qu’elle  traduit  l’existence  d’une 
lésion  duodénale,  et,  dans  ce  cas,  des  radiogra¬ 
phies  rapides  en  série  viennent  aider  au  diagnostic, 
en  permettant  tme  étude  minutieuse  de  l’image 
bulbaire.  En  résumé,  un  examen  concluant  du 
bulbe  duodénal  ne  .peut  être  effectué  que  si  l’éva¬ 
cuation  gastrique  s’effectue  normalement.  Existe- 
t-il  du  spasme  pylorique,  il  faut  attendre  que  ce 
spasme  cède,  et.  cette  attente  est  parfois  longue  ; 
au  besoin,  il  ne  faut  pas  hésiter  à  recommencer 
ultérieurement  l’examen  après  avoir  soumis  le 
malade  à  un  traitement  antispasmodique. 

Le  bulbe  duodénal  pathologique. 

Dans  l’immense  majorité  des  cas,  une  lésion  orga¬ 
nique  du  duodénum  se  manifeste  par  une  déforma¬ 
tion  de  l’image  normale.  Certains  auteurs,  en  parti¬ 
culier  Akerlund  et  Schinz,ont  poussé  très  loin  l’étude 
des  déformations  duodénales.  Akerlund  distingue 
le?  niches,  les  incisures,  les  rétractions  bulbaires, 
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les  diverticules.  Schinz  décrit  les  images  diverticu- 
laires  (niches),  les  poches  bulbaires,  les  encoches 
bulbaires,  et  parmi  celles-ci  il  difEérencie  l’encoche 
interne,  l’encoche  externe,  la  feuille  de  trèfle,  le 
sablier,  la  pomme  de  pin,  la  cheville  pylorique. 
Il  y  a  là  un  luxe  de  descriptions  imagées,  dans  le 
détail  desquelles  il  ne  nous  paraît  pas  nécessaire 
d’entrer  ici  ;  le  point  capital  est  de  bien  connaître 
la  valeur  sémiologique  de  ces  images. 

Tout  en  posant  le  principe  qu’une  image  duo- 
dénale  anormale  quelconque  demande  à  être 
interprétée,  on  ne  peut  contester  que  certaines 
déformations  sont  très  caractéristiques  et  que, 
sans  avoir  une  valeur  pathognomonique  absolue, 
elles  l’emportent  de  beaucoup  pour  le  diagnostic 
sur  d’autres  formes  anormales  du  duodénum. 
Akerlund  insiste  beaucoup  sur  la  fréquence  des 
niches  caractéristiques  de  l’ulcère  duodénal  ; 
malheureusement,  la  niche  n’est  bien  mise  en 
évidence  que  sur  des  radiographies  obtenues  dans 
des  conditions  particulièrement  favorables,  assez 
rarement  réunies  (faible  épaisseur  du  sujet,  qua¬ 
lité  du  rayonnement,  puissance  de  l’appareillage, 
habileté  de  l’opérateur).  Aussi  l’encoche  est-elle 
ordinairement  le  seul  signe  d’ulcère  observé,  et 
l’on  ne  saurait  trop  insister  sur  sa  valeur  :  prati¬ 
quement,  on  peut  considérer  qu’elle  relève  toujours 
d’un  tdcère. 

Nous  classons  les  déformations  duodénales  en 
tenant  compte  uniquement  de  leur  valeur  sémio¬ 
logique.  Et  nous  obtenons  ainsi  leur  répartition 
en  quatre  catégories,  qui  sont,  suivant  l’ordre 
d’importance  :  les  encoches,  les  rétractions,  les 
diverticules,  les  images  polymorphes. 

1“  Encoches.  —  E’encoche  est  le  plus  souvent 


unilatérale,  c’est-à-dire  qu’elle  entaille  l’un  des 
bords  du  bulbe,  ordinairement  le  bord  gauche  ou 
petite  courbure  ;  elle  apparmt  tantôt  sous  l’as¬ 
pect  d’une  incisure  étroite  et  régulière,  qui  donne 
l’impression  d’être  purement  spasmodique  ;  tan¬ 
tôt  elle  forme  une  incisure  profonde,  irrégulière. 


véritable  lacune  bulbaire,  qui  est  la  résultante 
d’une  lésion  organique  et  d’un  spasme  sura¬ 
jouté  (fig.  3).  Parfois,  l’encoche  est  bilatérale  et 
entraîne  la  formation  d’un  bulbe  en  sabUer. 

Une  encoche  persistante,  visible  à  presque  tous 
les  examens  radioscopiques  et  se  retrouvant  en 
un  même  point  sur  tous  les  clichés,  constitue  un 
signe  de  très  grande  valeur  en  faveur  de  l’ulcère 
duodénal.  E’ulcère  peut  siéger  exactement  en 
regard  de  l’encoche,  qui  prend  alors  la  même  signi¬ 


fication  que  l’incisure  de  la  grande  courbure 
gastrique  dans  le  cas  d’ulcère  de  la  petite  cour¬ 
bure  (fig.  4).  Assez  souvent  aussi  l’encoche  semble 


Bulbe  duodénal  présentant  une  encoclie  contiguë  à  une  niche 
dite  en 'queue  d’aronde  (D’après  Eniiquez  et  G.  Durand) 
(fig-  5). 


contiguë  à  l’ulcère  et  se  forme  en  aval  de  lui  ;  c’est 
en  pareil  cas  que  l’ulcère  donne  Ueu  quelquefois  à 
une  niche  bien  nette  et  produit  par  exemple  la 
déformation  dite  en  queue  d’aronde  d’Enriqtiez  et 
G.  Durand  (fig.  5). 

2°  Rétractions.  —  De  bulbe  est  susceptible  de 
subir  une  rétraction  plus  ou  moins  complète. 
Quand  celle-ci  n’est  que  partielle,  elle  porte  seule¬ 
ment  sur.  l’un  des  bords  du  bulbe  qui  apparaît 
comme  rongé  et  l’image  bulbaire  devient  nette* 
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ment  asymétrique.  Cette  rétraction  s’accentue 
parfois  au  point  d’intéresser  tout  le  pourtour  bul¬ 
baire  ;  elle  donne  lieu  alors  à  une  image  très  carac¬ 
téristique  que  nous  désignons  sous  le  nom  de 
bulbe  en  tuyau  (fig.  6).  Pour  que  cette  déformation 


(fig.  6). 

ait  toute  sa  valeur,  elle  doit  se  retrouver  immuable 
au  cours  de  tous  les  examens  et  sur  tous  les  clichés. 
Sa  constatation  ne  permet  pas  d’affirmer  l’exis¬ 
tence  d’un  ulcère,  mais  seiüement  celle  d’une 
périduodénite,  et  l’aspect  de  l’image  radiologique 
n’est  pas,  à  lui  seul,  suffisant  pour  permettre  de 
déduire  la  cause  de  cette  périduodénite  :  si  elle  est 
fréquemment  d’origine  ulcéreüse,  elle  peut  égale¬ 
ment  relever  d’une  péricholécystite. 

30  Images  diverticulaires.  —  Les  images 
diverticul aires  duodénales  correspondent  rare¬ 
ment  à  une  perte  de  substance  produite  par  un 
ulcère  extériorisé  ;  presque  toujours  elles  tra¬ 
duisent  l’existence  d’un  diverticule  proprement  dit, 
c’est-à-dire  d’iine  simple  évagination  de  la  paroi 
duodénale,  sans  doute  d’origine  congénitale.  Mais 
ni  la  clinique,  ni  la  radiologie  ne  permettent  de 
dire  en  général  si  l’image  diverticulaire  est  pro¬ 
duite  par  un  ulcus  extériorisé  ou  par  un  véritable 
diverticule 

4“  Images  polymorphes  —  Les  images 
que  nous  proposons  d’appeler  polymorphes  ou 
protéiformes,  sont  loin  d’avoir  la  même  valeur 
sémiologique  que  celles  des  trois  groupes  précé¬ 
dents.  Les  encoches  et  les  rétractions  bulbaires, 
ainsi  que  les  images  diverticulaires,  ont  une  signi¬ 
fication  précise  ;  au  contraire,  les  images  poly-: 
morphes  relèvent  de  causes  multiples  et  sont 
d’une  interprétation  délicate.  Klles  se  présentent 
sous  des  aspects  très  variables  (fig.  7  et  8).  Le 
bulbe  duodénal  n’est  plus  qu’une  petite  tache 
opaque  d’oii  partent  des  prolongements  plus  ou 
moins  effilés  et  diversement  ramifiés  ;  c’est  le 
bulbe  étoilé,  l’image  en  branche  de  corail,  le  bulbe, 
floconneux  (Keller).  Ces  images  peuvent  se  modi¬ 
fier  au  cours  d’examens  successifs  et  mêtne  au 
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cours  d’un  seul  examen  ;  elles  témoignent  d’une 
spasmodicité  exagérée  du  bulbe  et  ne  peuvent  être 
bien  étudiées  que  par  des  examens  radioscopiques 


Déformation  protüforme  du  bulbe  (fig.  7). 


et  radiographiques  étroitement  associés.  De  telles 
images  traduisent  parfois  un  ulcère  duodénal  ou 
un  ulcère  gastrique  siégeant  sur  l’autre  pylorique. 


mais,  dans  la  plupart  des  cas,  elles -sont  la  con¬ 
séquence  d’un  spasme  bulbaire  qui  relève  très 
souvent  d’une  cholécystite  ou  d’une  appendicite. 

Valeur  sémiologique  relative  des  défor¬ 
mations  bulbaires.  —  Si  donc  les  déformations 
bulbaires  sont  le  plus  souvent  sous  la  dépendance 
d’un  ulcus,  elles  peuvent  être  parfois  déterminées 
.par  une  autre  cause  ;  toutes  ne  sont  pas  pathogno¬ 
moniques  de  l’ulcère.  Et,  inversement,  tout  ulcus 
n’a  pas  nécessairement  pour  conséquence  une 
déformation  du  bulbe;  l’hypothèse  d’un  ulcère  n’est 
pas  éliminée  d’une  façon  absolue  par  l’image  d’un 
bulbe  bien  rempli  ;  celle-ci  permet  seulement 
d’affirmer  (si  la  technique  a  été  irréprochable) 
qu’il  n’existe  pas  de  déformation  organique  du 
duodénum,  elle  reste  compatible  avec  l’existence 
d’une  lésion  superficielle  de  la  muqueuse.  Si  rare 
qu’il  soit,  il  ne  faut  pas  ignorer  ce  fait 
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A.  Cole  a  publié  l’observation  d’un  malade  qui 
présentait  depuis  plusieurs  années  des  crises  de 
douleurs  tardives,  avec  héinatémèses  et  niélæna  ; 
l’examen  radiologique  du  duodénum,  pratiqué 
à  deux  reprises,  avec  chaque  fois  des  radiographies 
en  série  (dont  quelques  Clichés  pris  en  décubitus 
latéral),  fit  toujours  apparaître  un  bulbe  normal, 
sans  aucune  irrégularité  de  contours  ;  or,  l’opé¬ 
ration  révéla  l’existence  d’un  ulcère  à  la  face 
postérieure  du  bulbe. 

Conclusion.  —  Malgré  les  difficultés  qu’il  ren¬ 
contre  et  les  causes  d’erreur  auxquelles  il  est 
exposé  dans  la  recherche  de  l’ulcère  duodénal, 
l’examen  radiologique  permet  d’arriver  le  plus 
souvent  à  un  diagnostic  exact.  I,e  pourcentage  des 
cas  d’ulcus  reconnus  est  élevé.  Sur  198  cas  où  les 
rayons  X  firent  porter  le  diagnostic  d’ulcère  du 
duodénum,  Carman  a  noté  la  confirmation  de  ce 
diagnostic  66  fois  sur  100  ;  dans  34  p.  100  des  cas, 
le  diagnostic  ne  fut  pas  confirmé  :  on  trouva 
29  lithiases  vésiculaires,  17  appendicites  chro¬ 
niques  et  22  fois  des  affections  variées.  Cette  sta¬ 
tistique  est  un  peu  inférieure  à  celle  de  De  Quer- 
vain,  d’après  laquelle  la  radioscopie  donna  des 
résultats  précis  dans  77  p.  100  des  cas.  Akerlund 
estime  que  le  radiodiagnostic  de  l’ulcère  duodénal 
peut  être  fait  aux  rayons  X  d’une  façon  exacte 
dans  60  p.  100  des  cas,  d’une  façon  approximative 
dans  20  p.  100  des  cas  et  que,  20  fois  sur  100  éga¬ 
lement,  le  diagnostic  d’ulcère  duodénal  est  erroné, 
n’est  pas  posé  ou  est  seulement  considéré  comme 
une  possibilité  parmi  plusieurs  autres. 

Ces  chiffres  montrent  quelle  précision  l’examen 
radiologique  apporte  au  diagnostic  de  l’ulcus 
duodénal.  Qu’il  corrobore  simplement  l’examen 
clinique  ou  qu’il  supplée  à  l’insuffisance  si  fré¬ 
quente  de  celui-ci,  qu’il  fixe  le  siège  de  l’ulcère 
ou  qu’il  permette  d’apprécier  aussi  le  degré 
d’évolution  de  la  lésion,  le  radiodiagnostic  est 
d’une  utilité  indéniable  et  l’on  ne  saurait  se  dis¬ 
penser  d’y  avoir  recours  puisque,  dans  les  deux 
tiers  des  cas,  il  donne  la  certitude. 
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L’ABAISSEMENT  DU  COLON 
AU  SPHINCTER  ANAL 

APRÈS  EXTIRPATION 
DU  RECTUM  CANCÉREUX 

le  D'  Gaston  PICOT 

Chirurgien  des  hôpitaux  de  Paris. 

Après  une  extirpation  abdomino-périnéale  du 
rectum  cancéreux,  lorsque  le  siège  élevé  du  néo¬ 
plasme  a  permis  de  conserver  l’appareil  sphincté¬ 
rien,  l’intervention  idéale  consiste  à  abaisser  le 
côlon  et  à  l’implanter  dans  l’anus,  car  la  colo¬ 
stomie  constitue  une  infirmité  très  pénible  que 
beaucoup  de  malades,  ignorant,  il  est  vrai,  la  nature 
exacte  de  leur  mal,  répugnent  à  accepter.  Mais 
bien  souvent, l’abaissement  du  côlon  n’est  malheu¬ 
reusement  pas  possible  et,  même  lorsqu’il  est  réa¬ 
lisable,  ce  temps  opératoire  supplémentaire  consti¬ 
tue  certainement  une  complication  au  cours  d’une 
intervention  déjà  grave.  Aussi, beaucoup  de  chirur¬ 
giens  paraissent  avoir  systématiquement  renoncé 
à  rétablir  le  cours  normal  des  matières. 

Tous  ceux,  en  effet,  qui  ont  rétabli  la  conti¬ 
nuité  de  l’intestin  en  amenant  au  périnée  le  côlon 
ilio-pelvien,  -ont  vu  survenir  assez  souvent  des 
gangrènes  du  côlon  mobilisé,  gangrènes  quelque¬ 
fois  limitées,  mais  quelquefois  aussi  étendues  à 
la  totalité  de  l’intestin  abaissé.  Cette  complication 
est  la  conséquence  des  difficultés  que  l’on  éprouve 
parfois  à  faire  franchir  par  le  côlon  pelvien  le  bassin 
dans  toute  sa  hauteur. 

Nous  nous  proposons  d’étudier  ici  cet  abaisse¬ 
ment  de  l’intestin,  et  de  montrer  quels  sont  les 
obstacles  que  le  chirurgien  rencontre  dans  l’exé¬ 
cution  de  cette  intervention. 


Des  obstacles  qui  s’opposent  à  l’abaissement  du 
gros  intestin  sont  de  deux  ordres,  vasculaires  et 
péritonéaux. 

1°  Irrigation  du  côlon  gauche.  —  Sudeck, 
Rubesch,  Archibald,  Drummond,  à  l’étranger,  ont 
étudié  la  vascularisation  du  côlon  gauche.  En 
France,  nous  rappellerons  surtout  les  travaux  de 
Hartmann  et  de  ses  élèves  de  Dieterichs  et  Mon¬ 
der  (i)  et  ceux  de  Chalier  (2). 

On  sait  que  la  partie  gauche  du  côlon,  rectum 
compris,  est  irriguée  par  lamésentérique  inférieure. 

(1)  Mondor,  Contribution  à  l’étude  du  cancer  du  rectum. 
Thèse  de  Paris,  1914. 

(2)  Chalier,  I,e  traitement  chirurgical  du  cancer  du  rac- 
ttira.  Thèse  de  I,yon,  1910. 
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Schématiquement  et  dans  la  majorité  des  cas,  cette 
artère  fournit  deux  grosses  collatérales,  la  colique 
gauche  et  le  tronc  des  sigmoïdiennes,  avant  de  for¬ 
mer,  par -sa  terminaison,  V  hémorroïdale  supé¬ 
rieure. 

Dans  la  moitié  des  cas  la  colique  gauche  naît 
isolément  du  tronc  de  la  mésentérique,  à  2  ou  3  cen¬ 
timètres  de  son  origine;  elle  se  divise  bientôt  en 
detrx  branches  qui  se  portent,  la  supérieure  vers 
une  des  branches  de  la  colique  moyenne,  branche 
de  la  mésentérique  supérieure  avec  laquelle  elle 
s’anastomose,  l’inférieure  descend  le  long  des 
côlons  descendant  et  iliaque  et  s’abouche  dans  la 
sigmoïdienne  gauche.  De  tronc  des  sigmoïdiennes 
naît  2  ou  3  centimètres  au-dessous  de  la  précé¬ 
dente,  généralement  à  3  ou  4  centimètres  au-dessus 
du  promontoire.  EUe  se  divise  bientôt  en  plusieurs 
branches,  trois  généralement,  les  sigmoïdiennes 
gauche,  moyenne  et  droite  qui  se  portent  vers 
l’anse  sigmoïde  en  divergeant  en  éventail.  De  ces 
trois  branches,  la  sigmoïdienne  moyenne,  qui  répond 
au  sommet  del’anse  pelvienne,  est  la  plus  longue. 
Des  trois  sigmoïdiennes  s’anastomosent  entre  elles 
assez  loin  de  l’ intestin,  ioxm&nt  une  sorte  de  plexus, 
et,  par  la  sigmoïdienne  gauche,  s’unissent  à  la 
colique .  gauche  et  par  la  droite  avec  l’hémorroï- 
dale.  Cette  anastomose  recto-sigmoïdienne  consti¬ 
tue  ce  que  les  Allemands  appellent  la  sigmoîdea 
ima,  qu’ils  font  naître  de  l’hémorroïdale.  Ce  point 
d’origine,  situé  à  2  centimètres  au-dessous  du  pro¬ 
montoire,  constitue  ce  que  Sudeck  appelle  le  point- 
critique. 

Par  sa  terminaison,  la  mésentérique  inférieure 
fournit  Vhémorroïdale  supérieure.  Cette  artère, 
qui  chemine  dans  le  méso-rectum,  se  divise  en 
deux  ou  trois  branches  à  3  centimètres  environ 
au-dessous  du  promontoire. 

Souvent,  le  mode  de  division  de  la  mésentérique 
inférieure  ne  répond  pas  au  schéma  que  nous  venons 
de  décrire  :  elle  peut  donner  deux  artères  coliques, 
l’inférieure  prenant  alors  le  nom  d’accessoire  ;  elle 
peut  fournir  un  grand  nombre  de  sigmoïdiennes 
qui  s’étalent  en  pinceau  dans  le  mésocôlon  pel¬ 
vien.  On  peut  voir  la  cohque  gauche  et  le  tronc 
des  sigmoïdiennes  se  détacher  d’un  même  tronc 
originel  ;  cette  dernière  disposition  est  fréquente, 
puisque  Cunéo  et  Caudrelier  l’ont  observée 
9  fois  sur  20. 

Mais,  quelle  que  soit  l’origine  des  troncs  prin¬ 
cipaux,  le  mode  de  ramesceiice  des  collatérales  et 
leurs'  anastomoses  périphériques  ont  générale¬ 
ment  une  disposition  constante,  et  c’est  là  le  point 
capital  de  l’irrigation  du  côlon  gauche  JBn  effet,  au 
niveau  des  portions  fixes  du  côlon  (côlon  descen¬ 
dant  et  côlon  iliaque),  l’arcade  anastomotique  qui 


unit  entre  elles  cohque  moyenne,  cohque  gauche 
et  sigmoïdienne  gauche,  chemine  à  faible  distance 
de  l’intestin. 

Il  y  a  là  une  arcade  bordante  qui  rappelle  assez 
l’arcade  qui  longe  le  grêle.  Au  niveau  des  por¬ 
tions  mobiles  au  contraire  (côlon  pelvien),  les 
anastomoses  qui  unissent  entre  elles  les  sigmoï¬ 
diennes  forment  une  sorte  de  plexus  et  sont  à  dis¬ 
tance  du  côlon.  De  ce  plexus  se  détachent  des 
vaisseaux  droits  presque  parallèles  qui  se  portent 
vers  l’anse  pelvienne  et  ont  la  valeur  d’artères  ter¬ 
minales.  Il  est  à  noter  que  le  plexus  sigmoïdien 
est  d’autant  plus  éloigné  de  l’intestin  que  l’anse 
pelvienne  est  plus  longue  et  plus  luobile. 

Da  distribution  de  la  mésentérique  inférieure 
étant  connue,  voyons  comment  pourrait  se  réta- 
bhr  la  circulation,  si,  par  une  ligature,  on  suppri¬ 
mait  certaines  coUatérales. 

Des  auteurs  allemands  attachent  une  très 
grande  importance  à  la  sigmoîdea  imà  qui  unit 
la  dernière  sigmoïdienne  et  l’hémorroïdale  et 
qu’ils  font  naître  de  cette  dernière.  Cette  anasto¬ 
mose,  aux  dires  de  Sudeck,  devrait  permettre  la 
circulation  dans  les  hémorroïdales  lorsque  le 
tronc  de  l’hémorroïdale  a  été  hé  au-dessus  du 
point  critique,  c’est-à-dire  au-dessus  du  point  où 
cette  branche  se  détache  de  l’hémorroïdale,  la 
hgature  de  l’hémorroïdale  au-dessous  du  point 
critique  devant  arrêter  toute  circulation  dans  les 
hémorroïdales  et  occasionner  la  gangrène  de 
l’intestin. 

H.  Hartmann  (i),  reprenant  les  idées  deSudeck, 
a  également  insisté  sur  la  nécessité  de  her  l’hé- 
morroïdale  au-dessus  de  la  sigmoîdea  ima,  de 
façon  à  conserver  l’anastomose  sigmoïdienne. 

Cette  anastomose  ne  présente  en  réalité  aucun 
intérêt,  et  Sudeck  lui-même  n’accepte  plus  ses 
premières  conclusions.  Non  seulement  eUe  est 
inconstante  (Mondor  ne  l’a  bien  injectée  que 
12  fois  sur  16  et  Drummond,  sur  20  sujets,  ne  l’a 
trouvée  bien  marquée  et  assez  volumineuse  que 
10  fois),  mais,  surtout,  eUe  longe  une  partie  de 
l’intestin  qui  doit,  en  raison  de  la  disposition  des 
lymphatiques,  être  toujours  sacrifiée  dans  l’am¬ 
putation  du  rectum,  quel  que  soit  le  siège  du  néo¬ 
plasme.  On  sait,  en  effet,  que  le  rectum  cancéreux 
doit,  comme  les  autres  néoplasmes,  être  enlevé 
d’un  seul  tenant  avec  ses  ganghons.  Or,  les  gan- 
ghons  principaux  du  rectum  siègent  dans  le  méso¬ 
rectum  au  niveau  de  la  bifurcation  de  l’hémor¬ 
roïdale  supérieure  (Mondor)  et  jusqu’à  la  hauteur 

(1)  Hartmann,  Quelques  considérations  sur  l’amputation 
périnéale  haute  du  rectum  (Presse  médicale,  25  décembre  1909). 
—  Traitement  opératoire  direct  du  cancer  du  rectum  (Journal 
de  chirureic,  t.  Xi;  1913,  p.  692). 
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du  promontoire.  La  jonction  rectosigmoïde  doit 
donc  être  enlevée  avec  le  néoplasme,  puisque  cette 
partie  du  méso  doit  être  sacrifiée. 

Expérimentalement,  on  peut  lier  le  tronc  de  la 
colique  gauche  ou  le  tronc  des  sigmoïdiennes,  la 
vascularisation  étant  assurée  dans  le  premier  cas 
par  la  colique  moyenne,  branche  de  la  mésenté¬ 
rique  supérieure,  et  l’anastomose  colo-siguioï- 
dienne,  et  dans  le  second  cas  par  cette  dernière 
anastomose  senlement.  Chez  l'homme,  Sndeck 
a  pu  lier,  sans  inconvénient  ponr  le  côlon  descen¬ 
dant  et  le  côlon  pelvien,  la  mésentérique  inférieure 
à  son  origine.  Enfin,  s’il  est  possible  de  lier  une 
ou  deux  des  sigmoïdiennes  entre  la  mésentérique 
et  l’arcade  sigmoïdienne,  il  est  impossible  de  tou¬ 
cher  à  une  des  branches  issues  de  cette  arcade  sans 
déterminer,  au  niveau  du  côlon  pelvien,  une  gan¬ 
grène  plus  ou  moins  limitée. 

2®  Rapports  péritonéaux  du  côlon  gauche. 
—  Ee  côlon  gauche  (côlon  descendant,  côlon 
iliaque)  est  fixé  de  l’angle  splénique  au  côlon 
pelvien.  Il  n’est  mobile  qu’au  niveau  de  cette 
dernière  portion.  Cette  fixation  résulte  de  l’ac- 
colement  du  feuillet  gauche  du  mésocôlon  pri¬ 
mitif  au  péritoine  pariétal  postérieur,  et  nous  ver¬ 
rons  qu’il  est  possible  de  rendre  à  cette  portion 
d’intestin  sa  mobilité  première. 

Ee  côlon  pelvien  mobile  est  fixé  par  deux  racines; 
l’une  verticale,  médiane,  prolongation  du  méso¬ 
rectum  et  contenant  la  terminaison  de  la  mésen¬ 
térique  inférienre  ;  l’autre  suit  les  vaisseaux  iliaques 
et  peut  contenir  la  sigmoïdienne  ganche.  Ea  dis¬ 
position  du  mésocôlon  pelvien  est  essentielle¬ 
ment  variable  :  il  peut  être  long  et  mobile,  dispo¬ 
sition  que  l’on  rencontre  surtout  chez  la  femme 
et  qui  se  prête  à  l’abaissement,  ou  au  contraire 
très  court,  le  côlon  pelvien  étant  en  partie  fixé. 
Cette  disposition  fréquente  chez  l’homme  est 
évidemment  fâcheuse  au  point  de  vue  de  la  mobi¬ 
lisation  et  de  la  descente  de  l’intestin  au  périnée. 


Eorsque  le  côlon  pelvien  est  trop  court  pour  être 
abaissé  au  périnée,  deux  moyens  se  présentent 
au  chirurgien  pour  réaliser  cette  descente  :  les 
ligatures  d’abaissement,  la  mobilisation  du  côlon 
gauche. 

I O  Dans  le  but  de  donner  de  la  longueur  à  l’in¬ 
testin  en  déroulant  l’anse  pelvienne,  les  chirur¬ 
giens  ont  pratiqué  dans  le  mésocôlon  pelvien  des 
incisions  de  décharge.  Pratiqués  au  hasard,  ces 
débridements  sont  généralement  suivis  de  gan¬ 
grène.  Ea  seule  section  que  l’on  soit  autorisé  à 
tenter  est  celle  de  la  dernière  sigmoïdienne, 
au  voisinage  de  sou  origine  (Archibald)  en  amont 


du  plexus  sigmoïdien.  Cette  ligature,  suivie  de  la 
section  de  la  racine  du  méso,  permet  de  gagner  quel¬ 
ques  centimètres,  mais  cet  allongement  est  insuf¬ 
fisant  pour  abaisser  dans  l’excavation  une  anse 
pelvienne  courte. 

Cunéo  (i),  pour  abaisser  l’intestin  en  le  déroulant, 
a  préconisé  la  section  de  la  mésentérique  infé¬ 
rieure.  Cette  ligature  d'abaissement,  faite  entre  la 
colique  et  le  tronc  sigmoïdiens  lorsque  ces  vais¬ 
seaux  naissent  isolément,  au  voisinage  de  la  mé¬ 
sentérique  lorsque  la  colique  et  la  signioïdienne 


r.  Colique  gaudie. —  2.  Tronc  des  sigmoïdiennes . —  3.  Hémor¬ 
roïdale  supérieure.  —  4.  Point  critique.  —  5.  Sigmoîdea 
ima.  —  6.  Sigmoïdienne  droite.  —  7.  Sigmoïdienne 

moyenne.  —  8.  Sigmoïdiemie  gauclie.  —  g.  Ganglions  rec¬ 
taux.  —  X.  Point  où  le  côlon  doit  être  sectionné. 

naissent  du  même  tronc,  doit  s’accompagner  de 
la  désinsertion  vertébrale  du  méso  et  d’un  débri- 
dement  du  méso  dans  un  segment  avasculaire. 
Ee  côlon  peut  ainsi  se  dérouler  et  sa  portion  pel¬ 
vienne  irriguée  par  les  anastomoses  colo-sigmoï- 
diennes  atteint  facilement  le  périnée. 

Ea  ligature  de  la  mésentérique  inférieure  a  été 
faite  sans  inconvénient  par  Sudeck  et  par  Cunéo, 
dans  des  cas  où  le  côlon  ne  fut  pas  abaissé.  Mais, 
lorsqu’on  pratique  l’abaissement,  il  en  va  tout 
autrement.  Dans  deux  cas  de  Cunéo,  il  y  eut  du 
sphacèle  et,  depuis  la  rédaction  de  son  travail, 
(i)  Cunéo,  Un  détail  de  Icclmique  dans  l’cxtiriMtion  abdo- 
mino-périnéalc  du  rectum  {Journal  de  chirurgie,  1914,  t.  I, 
p.  281). 
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Cunéo  a  complètement  renoncé  à  cette  ligature 
d’abaissement. 

Il  y  a  en  effet  une  grande  différence  entre 
ces  deux  opérations  :  la  ligature  simple  et  la  liga¬ 
ture  avec  abaissement.  Dans  le  premier  cas,  la  cir¬ 
culation  est  suffisante  pour  assurer  la  nutrition 
du  côlon  resté  en  place.  Dans  le  second  cas,  les 
tractions  exercées  pour  décoller  le  méso,  pour 
abaisser  l’intestin,  traumatisent  le  côlon  ;  le 
tamponnement  du  pelvis,  nécessité  par  les  grands 
décollements  péri-rectaux,  compriment  toujours 
le  côlon,  même  s’il  n’est  pas  tassé.  A  notre 
avis,  ces  deux  facteurs  doivent  être  rendus  res¬ 
ponsables  de  la  gangrène  qui  survient  dans  ces 
cas. 

20  Pour  rétablir  la  continuité  de  l’intestin  après 
la  résection  d’un  néoplasme  ilio-pelvien,  P.  Duval 
proposa  de  mobiliser  le  côlon  descendant  en  désin- 
sérant  sa  zone  d’accolement.  Ce  procédé  peut  être 
appliqué  au  rétablissement  de  la  continuité  de 
l’intestin  après  résection  du  haut  rectum.  Il  est 
facile  de  retrouver  la  zone  de  coalescence  du  méso¬ 
côlon  gauche  et  de  rétablir,  grâce  à  ce  décolle¬ 
ment,  le  côlon  gauche  dans  son  état  de  mobilité 
primitive.  Rotter,  Dagoutte,  Albertin  (i)  ont  eu 
recours  à  ce  procédé  après  résection  du  rectum  et 
ont  pu,  chez  leurs  opérés,  descendre  facilement  le 
côlon  au  périnée. 

Mais  la  mobilisation  des  côlons  iliaque  et  descen¬ 
dant  est  le  plus  souvent  insuffisante  pour  per¬ 
mettre  à  l’intestin  de  descendre  jusqu’à  l’anus  :  la 
région  sigmoïdienne  est  relativement  fixe  et  l’ar¬ 
tère  sigmoïdienne  moyenne,  qui  descend  presque 
verticalement,  ne  saurait  être  allongée.  Dans  ce 
but,  Cavaillon  et  Chalier  (2)  ont  préconisé  la 
mobilisation  de  tout  le  côlon  gauche.  Dans  l’inter¬ 
vention  qu’ils  ont  décrite,  on  désinsère  l’angle 
splénique,  on  décolle  les  côlons  descendant  et 
iliaque  et  on  sectionne  le  mésocôlon  pelvien.  On 
voit  le  transverse  prendre  la  place  du  descen¬ 
dant  et  celui-ci  gagner  le  périnée.  Dans  cette  opé¬ 
ration,  le  rectum  et  le  côlon  pelvien  sont  résé¬ 
qués. 

De  procédé  de  Cavaillon  et  Chalier,  purement 
expérimental,  n’a  pas,  que  nous  sachions,  été 
apphqué  sur  le  vivant  On  est  en  droit  de  supposer 
qu’il  aggrave  notablement  le  pronostic  opératoire 
d’une  intervention  déjà  sérieuse.  D’amputation 
abdomino-périnéale  du,  rectum  est  précisément 
grave,  en  raison  de  l’étendue-des  décollements 
péri-rectaux  qui  se  poursuivent  dans  un  tissu 

(1)  Soc.  de  chirurgie  de  Lyon,  in  Lyon  chirurgical,  1911, 
t.  VI,  p.  116  et  350. 

(2)  P.  Cavaillon  et  A.  Chalier,  I.a  mobilisation  en  ma.sse 
du  côlon  gauche  (Lyon  chirurgical,  1. 1,  février  jgog,  p.  578).  — 
A.  Cbaubr,  Ioc.  cil. 


cellulo-ganglionnaire  infecté.  Or,  dans  l’opération 
de  Cavaillon  et  Chalier,  le  décollement  com-, 
mencé  au  pôle  de  la  rate  se  termine  au  périnée. 


Comme  on  le  voit,  il  résulte  de  ce  qui  précède, 
que  le  rétablissement  du  cours  normal  des  matières 
après  amputation  du  rectum  dépend  d’un  seul 
facteur,  la  longueur  de  l’anse  pelvienne.  Si  l’anse 
est  longue,  elle  sera  facilement  descendue  au  péri¬ 
née;  mais  si  elle  courte,  les  divers  procédés  qui  ont 
été  proposés  sont  pratiquement  irréalisables,  Da 
gangrène  est  à  craindre  dès  que  l’on  pratique 
un  débridement  dans  le  mésocôlon,  et  il  faut 
poser  en  principe  que  l’intestin  descendu  à  l’anus 
doit  être  accompagné  de  son  méso  sur  toute  sa 
longueur.  Des  décollements  étendus  n’qnt  pas  le 
même  effet  fâcheux  sur  la  nutrition  de  l’intestin, 
mais  ils  ont  l’inconvénient  d’être  à  peu  près  ino¬ 
pérants,  s’ils  sont  limités,  et  d’aggraver  considéra¬ 
blement  le  pronostic  opératoire,  s’ils  sont  étendus. 

Chez  la  femme,  le  côlon  pelvien  est  habituelle¬ 
ment  long  et,  comme  le  bassin  a  chez  elle  un  dia¬ 
mètre  vertical  moindre  que  chez  l’homme,  on  peut 
poser  en  principe  que  l’abaissement  du  côlon  peut 
être  souvent  envisagé  chez  elle  avec  toute  chance 
de  succès.  D’anatomie  montre  que  ce  n’est  pas  la 
partie  terminale  du  côlon  pelvien  qu’il  faut  des¬ 
cendre  à  l’anus,  car  cette  portion  de  l’intestin 
est  soutenue  par  la  colique  droite  qui  est  notable¬ 
ment  plus  courte  que  la  qolique  moyenne.  Il  faut 
abaisser  la  partie  moyenne  du  côlon  pelvien  qui 
forme  le  sommet  de  l’anse  pelvienne  (Cunéo),  Da 
résection  du  rectum  devra  donc  se  prolonger 
au  delà  de  la  jonction  recto-sigmoïdienne  et 
atteindre  presque  la  sigmoïdienne  moyenne. 

Chez  l’homme,  au  contraire,  l’anse  pelvienne  est 
habituellement  courte  et,  comme  le  bassin  est 
profond,  la  descente  du  côlon  au  périnée  se  pré¬ 
sente  en  général  de  la  façon  la  plus  fâcheuse,  de 
sorte  que  l’on  peut  prévoir  que  l'établissement  d’un 
anus  artificiel  sera,  chez  lui,  la  règle. 


Il  résulte  cependant,  de  l'exposé  qui  a  été  fait 
plus  haut,  que  l’abaissement  du  côlon  n’est  pas 
irréalisable.  On  doit  donc  envisager  la  possibilité 
de  faire  cet  abaissement  dans  un  temps  ultérieur, 
lorsque  le  malade  sera  guéri  de  l’intervention  radi¬ 
cale.  Da  mobilisation  de  la  totalité  du  côlon  gau¬ 
che,  avec  désinsertion  de  l’angle  splénique,  peut 
permettre  de  rétablir  tardivement  le  cours  normal 
des  matières,  Réalisée  comme  un  temps  opératoire 
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unique,  en  dehors  de  toute  infection  cellulo-gan- 
glionnaire,  cette  intervention  doit  permettre  à  peu 
de  frais  et  sans  grand  risque  la  cure  radicale  de 
l’anus  artificiel. 

Dans  le  but  de  combattre,  avant  l’opération,  la 
rétention  stercorale  et  l’infection,  l’usage  s’est 
à  peu  près  établi  aujourd’hui  de  pratiquer  avant 
toute  extirpation  du  rectum  une  colostqmie  qui 
présente,  après  la  résection  du  néoplasme,  l’avan¬ 
tage  de  faciUter  les  snites  opératoires.  Cette  inter¬ 
vention  préliminaire  doit  permettre  également 
l’exploration  du  néoplasme  et  du  côlon  pelvien, 
qui  sera  spécialement  examiné  au  point  de  vue  de 
sa  longueur  et  de  sa  mobilité.  Mais  on  conçoit 
combien  il  est  important  de  conserver  au  côlon 
gauche  toute  sa  mobilité  et  de  placer  l’anus 
artificiel  à  droite.  Da  colostomie  sur  l’ascendant 
peut  être  faite  avec  éperon.  Elle  donne  ainsi  une 
dérivation  totale  des  matières. 

D’abouchement  du  côlon  à  l’anus  peut  être 
pratiqué  de  deux  façons  :  on  peut  invaginer  le  côlon 
dans  le  canal  anal  dépouillé  de  sa  muqueuse,  et 
faire  une  suture  colo-cutanée.  On  peut,  aussi,  faire 
au-dessus  de  l’anus  une  suture  circulaire  et  con¬ 
server  intacte  la  muqueuse  anale.  De  premier 
procédé,  quiparaît  à  première  vue  le  plus  séduisant, 
présente  en  réahté’ plusieurs  inconvénients  :  la 
compression  qu’exerce  l’anneau  sphinctérien  sur 
l’extrémité  du  côlon  toujours  mal  nourrie,  peut 
en  amener  le  sphacèle  et  ce  procédé  demande 
environ  cinq  centimètres  d’intestin  de  plus  que 
l’autre.  Mais,  surtout,  la  muqueuse  colique  ne 
saurait  remplacer  la  muqueuse  anale,  point  de 
départ  du  réfiexe  de  la  défécation.  Des  chirnrgiens 
qui  ont  fait  cet  abaissement  ont  remarqué  que  les 
malades,  bien  que  corttinents,  on  t  perdu  la  sena- 
tion  du  besoin  de  la  garde-robe.  Da  suture  sus- 
sphinctérienne  expose  aux  fistules,  aux  brides 
cicatricielles,  hiais  ce  procédé  doit  être  préféré 
au  premier,  car  ces  brides  et  fistules  sont  facilement 
curables. 


Des  partisans  de  l’anus  artificiel  définitif  systé¬ 
matique  donnent  souvent  comme  argument,  que 
la  conservation  de  l’anneau  sphinctérien  et  l’abais¬ 
sement  du  rectum  laissent  subsister  des  régions 
où  la  récidive  du  néoplasme  est  fréquente.  Il  va 
sans  dire  que  l’appareil  sphinctérien  ne  sera  con¬ 
servé  que  lorsque  le  néoplasme  sera  distant  d’au 
moins  trois  travers  de  doigt.  Néanmoins,  Miles  a 
prétendu  que  l’exérése  du  néoplasme  est  plus 
complète  lorsqu’on  pratique  une  colostomie  défi¬ 


nitive  :  il  existe  au  voisinage  de  la  bifurcation  de 
l’iliaque  primitive  gauche  de  petits  ganghons  qvd 
resteraient  cachés  lorsqu’on  abaisse  le  côlon.  Hart¬ 
mann,  Mondor,  qui  ont,  à  l’autopsie,  retrouvé  ces 
ganghons,  n’ont  jamais  constaté  histologiquement 
leur  envahissement  néoplasique.  Du  reste,  l’abla¬ 
tion  de  ces  ganglions  n’est  pas  plus  difficile  à  effec¬ 
tuer,  que  l’on  fasse' une  colostomie  ou  un  abaisse¬ 
ment,  puisque  nous  avons  vu  que  le  sacrifice  de 
l’intestin  doit  remonter  jusqu’àla colique  moyenne. 

LES  FAUSSES  IMAGES 
LACUNAIRES  DE  L’ESTOMAC 

le  0'  Louis  TIMBAL 

Ancien  chef  de  clinique  à  la  li'acullé  de  Toulouse. 

Toute  médaille  a  son  revers  !  D’exploration 
radiologique  de  l’estomac  n'échappe  pas  à  cette 
loi  générale.  Si  précieux  que  soient,  en  effet,  les 
renseignements  apportés  par  les  rayons  X  pour  le 
diagnostic  et  le  traitement  des  affections  gas¬ 
triques,  ces  renseignements  exposent  parfois  à 
poser  des  conclusions  erronées.  D’erreur  la  plus 
importante  provient  de  la  constatation,  au  cours 
d’un  examen  radiologique  de  l’estomac,  d’une 
image  lacunaire  qui  fait  penser  aussitôt  à  la  possi¬ 
bilité  d’un  néoplasme,  entraîne  comme  consé¬ 
quence  logique  le  pronostic  le  plus  réservé  et 
fait  proposer  souvent  une  intervention  grave. 

Quelle  n’est  pas  la  surprise  du  médecin  lorsque 
l’exploration  chirurgicale  révèle  l’absence  de 
toute  tumeur  gastrique,  et  aussi  lorsque  l’évolu¬ 
tion  favorable  de  la  maladie  traitée  médicalement 
•—c’est-à-dire, dans  le  cas  présent,  non  traitée  — 
l’obhge  à  réformer  un  diagnostic  qui  ne  semblait 
pas  discutable  ! 

Or,  cette  double  éventuahté  s’est  présentée 
récemment  dans  notre  pratique.  Et  nous  croyons 
intéressant  et  utile  de  faire  connaître  les  quelques 
cas  que  nous  avons  personnellement  observés. 

I.  Image  lacunaire  du  pylore. 

Observation  I.  —  En  octobre  1921,  notre  maître 
M.  le  D'  Bannie  nous  priait  d’examiner  im  homme  de 
cinquante-trois  ans,  qui  souffrait  de  l’estomac  depuis 
le  mois  d’août.  Ce  malade  avait  présenté  pendant  ces  ' 
trois  mois  ime  série  d’indigestions  avec  de  violentes  dou¬ 
leurs  et  d’abondants  vomissements  alimentaires  ;  son 
appétit  avait  disparu  et  il  avait  perdu  plus  de  10  kilos. 

De  tubage  de  l'estomac  à  jeun  ne  ramena  que  quelques 
centimètres  cubes  d’un  liquide  épais,  constitué  par  du 
mucus  et  du  lait  coagulé.  Ce  liquide  renfermait  seulement 
de  l’acide  lactique. 

De  repas  d'épreuve  fît  constater  l’absence  d’acide 
chlorhydrique  libre  ;  l’acide  combiné  était  assez  abondant 
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l’acide  lactique  très  faible  ;  enfin  l’acidité  totale  dépas¬ 
sait  légèrement  le  taux  normal  A  =  2,40. 

Les  rayons  X  montrèrent  que  l’estomac  était  petit,  en 
forme  de  poire,  élargi  transversalement  dans  sa  portion 
sous-diaphragmatique,  et  qu’il  présentait  un  effacement 
complet  de  la  région  pylorique  (fig.  1). 

lîn  présence  de  ces  signes  ;  début  tardif  des  phéno¬ 
mènes  dyspeptiques,  série  d’indigestions,  amaigrissement 
rapide,  absence  d’acide  chlorhydrique  libre,  enfin  grosse 
image  lacunaire  du  pylore,  nous  portâmes  le  diagnostic 
de  tumeur  du  pylore  ;  et  le  malade  fut  adressé  à^M.  le  pro- 


constater  d’une  façon  certaine  l’intégrité  absolue 
de  l’estomac. 

Les  observations  que  nous  allons  maintenant 
résumer  diffèrent  de  celle-ci  par  la  localisation 
de  l’image  lacunaire  au  niveau  de  la  grande  cour¬ 
bure  de  l’estomac. 

II.  Images  lacunaires  de  la  grande  cour¬ 
bure.  —  Nos  deux  observations  sont  assez  com¬ 
parables.  Il  leur  manque  le  contrôle  direct  que 
donne  l’intervention  ou  l’autopsie,  mais  cette 
lacune  (que  nous  ne  voulons  pas  nier)  nous  semble 
compensée  en  partie  par  la  longue  durée  de  notre 
observation  clinique,  qui  nous  a  permis  d’assister 

la  disisarition  ou  tout  au  moins  à  la  diminution 
des  troubles  dyspeptiques,  et  de  constater  une 
survie  de  plusieurs  années  tout  à  fait  exception¬ 
nelle  dans  les  cancers  de  l’estomac. 

Voici  le  résumé  de  ces  deux  cas  : 

(fBSiCRVATloN  II.  —  Elle  concerne  une  Espagnole  de 
trente-cinq  ans,  qui  vint  nous  consulter  eu  mars  1921  pour 
des  troubles  dyspeptiques  datant  de  plusieurs  mois.  Cette 
malade  se  plaigirait  de  diminution  de  l'appétit,  de  dou¬ 
leurs  se  manifestant  quelques  heures  après  les  repas,  sans 
provoquer  cependant  de  vomissements,  enfin  d’un  amai¬ 
grissement  de  8  kilos. 

I,’examen  de  l'appareil  pidmonaire  révéla  l’existence 


fesseur  Mériel  pour  subir  dans  son  service  une  interven- 
tion  chirurgicale. 

A  l’Hôtel-Dieu,  de  nouveaux  examens  furent  pratiqués, 
et  en  particulier  l'exploration  radiologique  de  l’estomac 
permit  de  constater  de  nouveau  l’effacement  complet 
du  pylore.  Une  laparotomie  fut  alors  pratiquée  par  M.  le 

professeur  Mériel,  qui  eut  la  suqrrise  de  constater  Tinté-  (  ^ 

grité  absolue  de  l’estomac  ;  il  fit  cependant  une  gastro-  \ 

entérostomie.  \  / 


Pendant  les  semaines  qui  suivirent,  on  vit  se  déve¬ 
lopper  .peu  à  peu  les  signes  habituels  des  sténoses  incom¬ 
plètes  de  l’intestin  grêle,  puis  subitement  l’occlusion 
s’aggrava  et  nécessita  une  intervention  d’urgence  qui  ne 
put  sauver  le  malade. 

:  A  l’autopsie,  nous  pûmes  vérifier  nous-même  que  Tes- 
tomac  était  absolument  normal  ;  les  anses  grêles  étaient 
très  distendues,  et  sur  Tune  d’elles  on  constata  l’existence 
d’une  petite  ulcération  elliptique,  dont  la  rupture  avait 
provoqué  la  mort  du  malade.  Ce  cas  d’ulcère  simple  de 
l’intestin  grêle  a  été  présimté  par  M.  le  professeur  Mériel  à 
l’Académie  de  médecine  {séance  du  19  décembre  1922). 

Cette  première  observation  nous  paraît  abso¬ 
lument  démonstrative.  L’image  lacunaire  du 
pylore  fut,  en  effet,  constatée  deux  fois  et  par 
des  radiologues  différents  ;  et  ceiiendant  l’inter¬ 
vention  d’abord,  l’autopsie  ensuite  permirent  de 


d’une  congestion  légère  du  sommet  droit,  se  traduisant 
par  de  la  submatité,  de  l’exagération  des  vibrations,  de  la 
diminution  du  murmure  vésiculaire  et  de  l’expiration 
prolongée. 

Les  rayons  X  montrèrent  que  le  sommet  droit  était 
grisâtre  et  s’éclairait  mal  à  la  toux.  Après  l’absorption 
d’xm  lait  de  bismuth,  nous  eûmes  la  surprise  de  constater 
que  l’estomac  présentait  sur  la  grande  courbure,  au 
niveau  de  son  tiers  moyen,  une  grosse  lacune  mesurant 
5  centimètres  de  long  sur  2  centimètres  de  profon¬ 
deur.  Cette  lacune  persista  pendant  tonte  la  durée  de 
l’examen  et  ne  put  être  modifiée  par  les  pressions  exercées 
sur-elic  à  l’aide  de  la  main  (fig.  2). 

Cette  image  lacunaire  nous  fit  croire  à  une  tumeur 
de  l’estomac,  et  nous  fit  porter  le  pronostic  le  plus  réservé. 
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Aussi  notre  surprise  fut-elle  grande  lorsque,  huit  mois 
après,  le  29  décembre,  la  malade  revint  nous  consulter, 
et  nous  raconta  qu’elle  avait  passé  un  excellent  été, 
digérait  mieux  et  avait  engraissé  de  12  kilos.  Notre 
examen  nous  fit  constater  un  léger  allongement  de  l’es¬ 
tomac,  avec  clapotage  facile,  mais  ne  nous  révéla  aucun 
symptôme  de  tumeur  gastrique. 

Nous  avons  revu  cette  malade  à  plusieurs  '  reprises, 
durant  le  cours  de  l’année  1922,  en  particulier  le  fé¬ 
vrier,  le  û  juillet  et  enfin  le  30  novembre.  Sou  état  est 
resté  très  satisfaisant  ;  elle  se  plaint  uniquement  de  diges¬ 
tions  lentes  et  d’insomnies. 

Obskkvatiox  III.  —  Il  s’agit  ici  encore  d’une  femme  et 
d’une  femme  jeune,  âgée  seulement  de  trente  ans,  qui 
nous  fut  adrc.s.sée  â  la  même  époque  par  le  U''  Brandala. 
Cette  malade  avait  eu  quatre  ans  auparavant,  nue  gros¬ 
sesse  complicjuéc  de  phlébite,  l’année  suivante  ime  fièvre 
typhoïde  grave  et  (pielques  mois  après  une  grippe  sérieuse 


Aspect  festonné  de  la  grande  courbure  (fig.  3). 


à  forme  pulmonaire.  Depuis  trois  mois,  elle  digérait  mal, 
souffrait  quelques  instants  après  les  repas  et  présentait 
alors  un  ballonnement  très  accusé,  qui  l’obligeait  à 
sortir  son  corset.  Malgré  leur  Intensité,  ces  douleurs  ne 
provoquaient  jamais  de  vomissements  ;  mais  l’appétit 
avait  diminué,  et  la  malade  avait  maigri  de  7  kilos. 

D’examen  nous  fit.  constater  un  estomac  très  allongé, 
qui  clapotait  à  trois  travers  de  doigt  au-dessous  de 
l’ombilic,  et  un  rein  droit  très  abaissé.  Il  existait  une 
vive  sensibilité  au  niveau  du  plexus  solaire  qui  dispa¬ 
raissait  par  l’épreuve  de  la  sangle. 

Des  rayons  X  confirmèrent  le  diagnostic  d’estomac 
allongé  et  atonique,  mais  ils  montrèrent  en  outre  que  la 
grande  courbure  présentait  au  niveau  de  l’union  de  sa 
portion  verticale  avec  sa  portion  horizontale  une  ampu¬ 
tation  étendue  de  l’ombre  opaque,  à  contours  festonnés  et 
irréguliers,  réalisant  un  type  parfait  d’image  lacunaire. 
Da  palpation  à  ce  niveau  était  très  douloureuse  ;  les 
contractions  péristaltiques  étaient  plutôt  exagérées,  et 
l’évacuation  se  fit  en  moins  de  quatre  heures  (fig.  3). 

Des  résultats  de  cet  examen  nous  parurent  si  nets  que, 
malgré  le  jeune  âge  de  cette  femme,  nous  n’hésitâmes  pas 
à  porter  le  diagnostic  de  néoplasme  gastrique.  Or,  quel¬ 
ques  mois  après,  notre  maître  M.  le  professeur  Rispal  fut 
appelé  auprès  de  cette  malade  qui  ne  souffrait  plus  de 
l’estomac,  mais  avait  perdu  complètement  l’appétit,  avait 
considérablement  maigri,  toussait  et  crachait.  Il  constata 
alors  des  signes  indiscutables  de  ramollissement  du  som¬ 


met  droit,  mais  ne  trouva  aucun  symptôme  de  tumeur 
gastrique. 

Voici  donc,  fidèlement  rapportées,  trois  obser¬ 
vations  constituant  trois  erreurs  de  diagnostic 
imputables  aux  rayons  X. 

Les  faits  analogues  sont  heureusement  assez 
rares.  Leur  connaissance  est  de  date  toute  ré¬ 
cente.  Cependant,  dès  l’année  1912,  MM.  Béclère  et 
Mériel,  dans  leur  rapport  au  XXV®  Congrès  de 
chirurgie,  après  avoir  posé  en  principe  que 
«  l’observ'ation  d'une  lacune  dans  l’image  radio¬ 
logique  de  l’estomac  équivaut  au  diagnostic  de 
tumeur  stomacale  »,  avaient  soin  d’ajouter  : 
«  par  exception,  il  peut  arriver  qu’une  tumeur 
provenant  d’un  autre  organe  déprime  et  déforme 
la  paroi  stomacale  au  point  de  simuler  sur  l’image 
une  lacune  pathologique  »,  et  à  l’apjjui  de  leur 
opinion  ils  citaient  le  cas  d’une  cholécystite  cal- 
culeuse,  qui  donna  à  l’écran  une  image  de  l’es¬ 
tomac  d’aspect  lacunaire,  image  qui  disparut 
après  l’ablation  de  la  vésicule. 

Un  cas  analogue  a  été  publié,  il  y  a  quelques 
mois  à  peine,  par  MM.  Antoine  et  Brams  {Gaz. 
Jiôp.,  n°  40,  mai  1922),  qui  relataient  en  même 
temps  un  cas  de  sypliilis  gastrique  ayant  donné  à 
l’écran  une  image  tj'pique  û’ amputation  pylo- 
rique.  Notre  première  observation  semble  relever 
d’une  pathogénie  différente,  et  devoir  être  rap¬ 
prochée  des  troubles  de  la  musculature  gastrique 
qui  compliquent  parfois  la  stase  intestinale  chro¬ 
nique,  et  font  porter  à  tort  le  diagnostic  d’ulcère 
de  la  région  pylorique.  Ces  faits,  signalés  par  le 
chirurgien  anglais  Laue,  ont  été  observés  en 
France  par  Pauchet  ;  ils  sont  mentionnés  dans 
la  thèse  de  notre  ami  Lefebvre. 

Plus  intéressants  parce  que  plus  rares  et  d’üne 
interprétation  plus  délicate,  nous  paraissent  être 
les  fausses  images  lacunaires  de  la  grande  cour¬ 
bure.  Le  cas  publié  par  Meyer,  en  1913,  concerne 
un  polyadénome  gastrique  qui  donnait  à  l’écran 
des  ombres  irrégulières  avec  tachetage  au  niveau 
du  pylore  et  du  tiers  moyen  de  l’estomac.  Un  fait 
analogue  a  été  publié  par  Mac  Phédran  en  1921  ; 
un  autre  par  MM.  Antoine  et  Brams  en  1922. 

Les  tumeurs  bénignes  de  l’estomac  ne  sont  pas 
seules  capables  de  donner  des  images  lacunaires 
simulant  celles  fournies  par  les  néoplasmes  malins. 
Un  aspect  analogue  —  quoique  moins  marqué  — 
a  été  décrit  en  1920  par  Schwartz  sous  le  nom 
A’ aspect  dentelé  de  la  grande  cofïz&wre.  Dans  ces  cas, 
le  bord  gauche  de  l’estomac  présente,  de  préfé¬ 
rence  au  niveau  de  sa  partie  moyenne,  de  jretites 
dentelures  comparables  à  celles  d’une  scie  ;  elles 
sont  permanentes  et  ne  disparaissent  ni  sous  la 
pression  de  la  main,  ni  sous  l’influence  des  con- 
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tractions  péristaltiques.  Ces  dentelures  de  la 
grande  courbure  ont  été  observées  assez fréquein- 
nient  en  Allemagne  et  en  Autriche,  non  seulement 
par  Schwartz,  mais  aussi  par  Schlesinger  et  par 
Schütze.  Ces  auteurs  leur  attribuent  comme  cause 
habituelle  un  ulcère  du  pjdore  et  du  duodénum  ; 
e.Kceptionnellement,  elles  constitueraient  un  symp¬ 
tôme  de  gastrite  chronique. 

Eu  France,  ces  images  lacunaires  ont  été  obser¬ 
vées  très  rarement.  Nous  les  trouvons  signalées 
pour  la  première  fois  en  novembre  1921  par 
MM.  Ramond,  Jacqueliu  et  Borrien,  qui  les  décri¬ 
vent  sous  le  nom  expressif  à.’ estomac  à  aspect 
vermoulu.  I/’image  formée  par  le  bismuth  est, 
disent-ils,  plus  ou  moins  estompée,  à  bords 
flous,  formant  des  aréoles  claires  que  limitent 
des  petites  coulées  grisâtres  de  bouillie  bismuthée; 
le  bord  gauche  manque  de  netteté,  ou  bien  il  est 
soulevé  par  une  infinité  de  petites  noufires  qui 
lui  donnent  parfaitement  un  aspect  rongé  ou 
vermoulu. 

Pour  M.  Ramond  et  ses  collaborateurs,  cette 
image  coïncide,  dans  beaucoup  de  cas,  avec  l’exis¬ 
tence  d’une  gastrite  chronique,  dont  la  gastrite 
alcoolique  est  le  tjqre  le  plus  commun.  Dans  la 
gastrite  chronique,  en  effet,  la  muqueuse  s’épaissit, 
et  forme  de  i^etites  élevures  délimitant  des  bas- 
fonds  aréolaires,  de  même  que,  dans  les  cystites 
anciennes,  la  muqueuse  iirésente  des  soulèvements 
formant  la  vessie  à  colonnes.  I^e  bismuth  tapisse 
inégalement  cette  muqueuse  irrégulière,  d’où 
l’aspect  particulier  signalé  ici. 

Cette  image  radiologique  spéciale  a  été  observée 
trois  fois  seulement  par  MM.  Antoine  etAbrams. 
Dans  un  cas,  il  s’agissait  de  dyspepsie  simple  avec 
constipation;  dans  un  deuxième  cas,  d’appendicite 
chronique  avec  coexistence  possible  d’un  ulcère 
juxta-pylorique.  De  troisième  cas  peut  seul  être 
rattaché  à  une  gastrite  êhronique. 

C’est  à  cette  même  étiologie  que  nous  rattachons 
les  deux  observations  de  fausses  images  lacunaires 
de  la -grande  courbure  relatées  dans  ce  travail  ; 
niais  la  gastrite  chronique  dont  souffraient  nos 
malades  n’était  pas  d’origine  alcoolique,  mais  bien 
de  nature  tuberculeuse.  C’est  la  tuberculose,  en 
effet,  qui  explique  le  mieux  l’ensemble  des  troubles 
fonctionnels  présentés  par  ces  malades  :  le  manque 
d’appétit,  l’amaigrissement,  la  lenteur  des  diges¬ 
tions,  les  douleurs  à  caractères  variables.  Chez 
l’une  des  malades  nous  pûmes  d’ailleurs  constater 
des  signes  indiscutables  de  congestion  d'un  som¬ 
met  pulmonaire  ;  et  des  signes  analogues  furent 
observés  chez  l’autre  quelques  mois  plus  tard. 
Enfin  les  troubles  dyspeptiques  s’atténuèrent 
dans  la  suite,  alors  que  se  développaient  les  niani- 
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festations  de  l’infeetion  tuberculeuse.  D’autre 
part,  l’évolution  favorable  de  la  maladie  irermit 
d’éliminer  d’une  manière  formelle  l’hypothèse 
d’une  tumeur  maligne  que  nous  avions  émise  sur 
la  foi  d'un  examen  radiologique  mal  inter¬ 
prété. 

Conclusions.  —  1“  Da  constatation  radio¬ 
logique  d’une  image  lacunaire  de  l’estomac  est 
un  signe  de  grande  présomption  en  faveur  d’une 
tumeur  maligne.  Cependant,  à  elle  seule,  elle  ne 
su  Ait  pas  pour  affirmer  ce  diagnostic  d’une  façon 
absolue. 

2°  Des  exemples  cités  au  cours  de  ce  travail 
montrent,  en  effet,  que  l’image  lacunaire  de  la 
région  pylorique  décrite  sous  le  nom  û’ effacement 
ou  à’ amputation  du  pylore,  peut  s’observer  excep¬ 
tionnellement  dans  les  tumeurs  bénignes  de  l’es¬ 
tomac,  dans  la  syphilis  gastrique,  .et  dans  certains 
troubles  réflexes  provoqués  au  niveau  du  pylore 
soit  par  une  cholécystite,  soit  par  une  occlusion 
intestinale  en  voie  de  formation. 

3°  De  même,  l’image  lacunaire  de  la  grande 
courbure  —  et  en  particulier  V aspect  festonné  on 
dentelé — peut  être  réalisée  par  l’iileère  et  surtout 
par  la  gastrite  chronique,  qu’elle  soit  d’origine 
aletxdique  ou  d’origine  tuberculeuse,  comme  dans 
nos  observations  personnelles. 

4“  D’exploration  radiologique  de  l’estomac  ne 
donnant  pas  des  ré.sultats  d’une  certitude  absolue, 
il  est  indispensable  de  la  compléter  et  de  la  con¬ 
trôler  par  l’examen  comijlet  du  malade.  Il  y  a  donc 
nécessité  d’associer  la  clinique  ù  tout  examen 
radiologique  de  l’estomac.  «  Da  radioscopie  gas¬ 
trique,  écrit  M.  Ramond,  a  besoin  d’être 
interprétée  à  la  fois  par  le  radiologue  qui  examine 
et  par  le  clinicien  qui  suit  le  malade.  D’idéal,  à 
ce  point  de  vue,  serait  que  radiologue  et  clinicien 
ne  fassent  qu’un,  c’est-à-dire  que  tout  médecin 
qui  s’occupe  surtout  des  voies  digestives  ait  à  sa 
disposition  une  instrumentation  radiologique  suffi¬ 
sante  et  fasse  lui-même  tous  ses  examens.  » 

Cette  association  nécessaire  de  la  clinique  et  de  la 
radiologie  vient  d’être  réclamée  à  nouveau,  tout 
récemment  {Presse  médicale,  3  février  1923),  par 
M.  Mouchet  à  un  point  de  vue  plus  général  :  «  Da 
clinique,  dit-il,  a  besoin  de  la  radiographie,  c’est 
incontestable  ;  mais  j’estime  que  la  radiographie 
ne  doit  i)as  se  passer  de  la  clinique,  sinon  elle 
aboutit  à  des  erreurs...  Clinique  d’abord,  labora¬ 
toire  ensuite  ;  interprétation  eu  commun  des 
données  de  l’un  et  de  l’autre;  ainsi  convient-il 
d’agir  pour  le  plus  grand  bienfait  des  malades.  » 


Le  Gérant:  J.-B.  BAIDIJÊRE. 
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UN  CAS  DE 

TUMEUR  CÉRÉBRALE 
AYANT  SIMULÉ  L'ENCÉPHALITE 
LÉTHARGIQUE 

le  P'  H.  CLAUDE,  les  D"  H.  SCHAEFFER  et  T.  ALAJOUANINE 

Les  erreurs  de  diagnostic  afférentes  aux  maladies 
apparaissant  sous  la  forme  de  grandes  pandémies 
séparées  par  des  phases  intercalaires  plus  ou 
moins  longnes,  sont  d’ordre  essentiellement  dif¬ 
férent  suivant  le  moment  de  l’épidémie  auquel  on 
les  envisage.  Au  début  de  l’épidémie,  de  nom¬ 
breux  cas  de  la  maladie  passent  le  plus  souvent 
inaperçus.  Au  contraire,  quand  l’épidémie  bat 
son  plein,  le  médecin  a  naturellement  tendance 
à  mettre  sur  le  compte  de  cette  affection  tout 
syndrome  morbide  qui  s’en  rapproche,  et  suscep¬ 
tible  en  fait  de  relever  d’une  étiologie  autre,  mais 
moins  fréquente  et  moins  présente  à  son  esprit. 
Cette  double  cause  d’erreur  est  certainement 
vraie  pour  l’encéphalite  léthargiqne  encore  plus 
que  pour  toute  autre  affection  :  1°  en  raison  de 
l’ignorance  où  la  grande  majorité  des  médecins 
était  de  son  existence  en  1918  ;  2°  et  par  suite 
du  polymorphisme  de  ses  manifestations  cli¬ 
niques,  conséquence  du  caractère  serpigineux  des 
lésions  anatomiques  qui  les  déterminent.  Nous 
rapportons  brièvement  ici  le  cas  d’une  malade 
dont  le  tableau  clhiique  avait  fait  penser  à  l’en¬ 
céphalite,  et  chez  laquelle  nous  constatâmes  à 
l’autopsie  l’existence  d’une  tumeur  unilatérale 
des  no5mux  centraux. 

Mrao  Iv...,  âgée  de  quarante-neul  ans,  sans  profession, 
vient  consulter  le  5  avril  1922,  parce  que  depuis  deux 
mois,  dit-elle,  elle  avait  de  la  somnolence,  et  des  envies 
de  dormir  qu’elle  considère  elle-même  comme  patholo¬ 
giques.  Toujours  en  effet  jusque-là  elle  avait  été  bien  por¬ 
tante,  et  l’on  ne  relève  rien  de  spécial  dans  ses  antécé¬ 
dents.  Cette  narcolepsie  a  eu  un  début  insidieux  et  une 
évolution  progressive,  si  bien  qu’à  mi  moment  donné, 
la  malade  dormait,  dit-elle,  tout  le  temps  ;  cet  état  dma 
environ  quinze  jours  consécutifs,  puis  la  narcolepsie 
rétrocéda,  mais  la  malade  présentait  épisodiquement  du 
hoquet.  Elle  n’a  plus  actuellement  envie  de  dormir,  mais 
depuis  quelques  joms  elle  a  constaté  de  la  diplopie  pour 
la  première  fois,  et  de  la  céphalée  qu’elle  n’avait  pas 
ressentie  jasqu’à  ces  huit  derniers  jours.  Actuellement, 
l’habitus  extérieur  de  la  malade  fait  penser  à  un  état 
parkinsonien  très  fruste.  Ee  visage  est  peu  mobile,  sans 
être  complètement  figé  ;  il  existe  un  certain  degré  d’hy¬ 
pertonie  au  niveau  des  membres,  plus  marquée  à  gauche, 
et  de  la  perte  des  mouvements  associés  du  même  côté. 
Pas  de  modifications  des  réflexes,  ni  de  signes  de  la  sérié 
pyramidale.  Des  troubles  oculaires  persistent,  ptosis  du 
côté  droit  et  convergence  imparfaite,  surtout  à  gauche. 

Ea  malade  ne  présente  cependant  pas  de  diplopie  à 
un  examen  rapide.  Ees  pupilles  réagissent  à  la  lumièer  et 
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à  l’accommodation.  On  ne  prit  malheixreusement  pas  la 
précaution  de  faire  pratiquer  un  examen  de  fond  de  l’œil 
et  l’on  ne  songea  qu'à  chercher  une  confirmation  du  dia¬ 
gnostic  d’encéphalite  par  la  ponction  lombaire.  Ce  fut  une 
erreur  de  technique.  En  effet,  la  rachicentèse  pratiquée  le 
7  avril,  sans  manomètre  —  autre  erreur  de  teehnique,  — 
montra  la  présence  de  quelques  éléments  à  la  cellule  de  Na- 
geotte  (3  à  4  lymphocytes) et  de  oS''.35  d’albumine.On  laissa 
la  maladerentrer  chez  elle,  n’accusant  en  apparence  aucun 
trouble.  Il  eu  fut  de  même  toute  la  journée,  mais  le  lende-  ■ 
main  elle  se  plaignait  de  céphalée  plus  vive  et  son  état 
s’aggrava  progressivement  au  point  que,  quatre  jours  plus 
tard,  elle  nous  était  amenée  à  l’hôpital  Saint-Antoine 
dans  le  coma.  Elle  mourut  quelques  heures  après  son 
entrée  dans  le  service. 

E’exaraen  macroscopique  du  cerveau  montra  l’exis¬ 
tence  d’un  volumineux  gliome  intéressant  les  noyaux 
centraux  de  l’hémisphère  droit,  parsemé  de  multiples 
foyers  hémorragiques  récents,  qui  paraissent  bien  consé¬ 
cutifs  à  la  décompression  réalisée  par  la  rachicentèse. 
Ee  noyau  lenticulaire  est  envahi  entièrement  par  le 
néoplasme  qui  se  prolonge  manifestement  dans  la  couche 
optique  eu  dedans,  à  travers  le  bras  inteme  de  la  capsule. 
Ee  noyau  caudé  dans  son  segment  antérieur  paraît  res¬ 
pecté  ainsi  que  la  capsule  externe  en  dehors.  Eu  bas,  la 
tumeur  se  prolonge  dans  le  pédoncule  cérébral  qui  est 
asymétrique,  et  dont  la  partie  droite  plus  développée 
repousse  la  gauche.  Ea  paroi  latérale  du  troisième  ventri¬ 
cule  est  manifestement  envahie  par  la  tumeur.  Sur  une 
coupe  séparant  les  deux  hémisphères,  à  droite,  la  tumeur 
fait  bomber  le  septum  lucidum  qu’elle  repousse.  Ee 
corps  calleux  ne  paraît  pas  intéressé.  Ees  ventricules 
latéraux  ne  sont  pas  dilatés,  pas  plus  que  l’aqueduc  de 
Sylvius  et  le  ventricule  moyen. 

E’axamen  histologique  confirme  la  nature  glioma- 
teuse  de  la  tumeur.  Cette  dernière  est  constituée  par  une 
abondante  prolifération  de  cellules  rondes,  de  petite 
dimension,  avec  un  noyau  fortement  coloré  ;  tassées  et 
serrées  les  unes  contre  les  autres  à  la  partie  centrale  de  la 
tumeur,  elles  sont  plus  clairsemées  à  la  périphérie,  con¬ 
tenues  dans  les  mailles  d’un  réseau  fibrillaire  à  trame 
fine.  Ea  tumeur  est  richement  vascidarisée,  soit  par  des 
vaisseaux  à  paroi  adulte,  soit  par  de  nombreux  capil¬ 
laires  à  paroi  embryonnaire,  dont  un  certain  nombre  sont 
le  point  de  départ  d’hémorragies  intratumorales  assez 
abondantes.  Ees  éléments  nobles  du  parenchjune  ont 
counjlètement  disparu  à  la  partie  centrale  du  gliome. 
Ee  pédoncule  ne  présente  phts  de  tissu  néoplasique  bien 
différencié.  On  y  constate  simplement  de  l’œdème,  de  la 
congestion  intense  avec  vaso-dilatation,  rupture  avec 
hémorragie  périvascidaire,  et  thrombose  veineuse,  sur¬ 
tout  dans  la  région  du  pied.  Pas  de  capillarité  ni  de  péri- 
capillarite. 

Eu  résumé,  il  s’agit  d’une  femme  ayant  présenté 
des  phénomènes  de  somnolence  et  de  stupeur 
ayant  régressé,  associés  à  des  troubles  oculaires, 
et  à  un  certain  état  de  raideur  plus  marqué  à 
gauche.  L’on  comprend  que  la  somnolence  et  les 
troubles  oculaires  aient  fait  penser  à  l’encéphalite 
épidémique  ;  et  la  raideur  consécutive,  à  un  état 
parkinsonien  post-encéphalitique.  Est-ce  à  dire 
que  cette  hypothèse  soit  la  seule  qui  doive  être  sou¬ 
levée?  Non,  sans  doute,  et  l’excuse  la  plus  sérielle 
que  nous  puissions  apporter  pour  expliquer  Ter- 
N»  is 


338 


PARIS  MÉDICAL 


reur  de  diagnostic  et  de  technique,  est  l'examen 
incomplet  qui  fut  fait  de  cette  malade,  examinée 
rapidement  à  la  consultation  externe  de  Sainte- 
Anne.  Sans  doute  l’examen  du  fond  de  l’œil  nous 
eût  montré  de  la  stase  papillaire,  fait  qui  peut 
d’ailleurs  s’observer  dans  l’encéphalite,  assez  rare¬ 
ment  il  est  vrai  ;  et  la  recherche  de  la  pression  du 
liquide  céphalo-rachidien  nous  eût  permis  d’en 
déaeler  rh5q)ertension,  très  probablement,  et  nous 
eût  en  même  temps  donné  une  indication  très 
importante  de  décomprimer  lentement  et  de  laisser 
la  malade  au  lit,  la  tête  en  position  décUve  ;  les 
accidents  terminaux  étant  en  effet  très  vraisem¬ 
blablement  la  conséquence  des  hémorragies  intra¬ 
tumorales,  manifestations  anatomiques  d’une 
décompression  trop  brusque  et  trop' brutale.  Il 
faut  avouer  d’ailleurs  que,  dans  notre  cas,  les 
signes  de  néoplasme  intracrânien  furent  très 
frustes.  La  céphalée  fut  assez  tardive,  et  jamais 
très  intense.  Pas  de  vomissements.  La  somno¬ 
lence  et  les  troubles  oculaires  étaient  au  premier 
plan.  Il  en  était  de  même  dans  le  cas  de  De  Mas- 
sary  et  J.  Walser  qui  se  signalait  particulièrement 
par  les  myoclonies  et  l’absence  de  troubles  oculaires. 

L’erreur  inverse  peut  se  produire.  Des  cas 
d’encéphalite  épidémique  peuvent  simuler  le 
tableau  clinique  d’une  tumeur  cérébrale,  et  le  dia¬ 
gnostic  n’est  réformé  que  par  l’évolution  des  acci¬ 
dents  vers  la  guérison.  Telles  les  observations  rap- 
portéesparDenéchauetBlanc  (i)  :  dansl’une  d’entre 
elles  en  particulier,  de  violentes  douleurs  de  la  région 
cervico-faciale,  des  crises  convulsives  de  type 
parkinsonien  puis  généralisées,  la  stase  papillaire 
évoquèrent  si  bien  l’hypothèse  d’une  tumeur 
que  la  trépanation  décompressive  fut  pratiquée. 

Sands  (2)  rapporte  de  même  trois  observations 
d’encéphalite  avec  stase  papillaire  ayant  simulé 
le  tableau  d’une  tumeur  intracrânienne  ;  l’évolu¬ 
tion  favorable  des  accidents  permit  setile  de  faire 
le  diagnostic  d’encéphalite.  L’auteur  explique  la 
stase  papillaire  par  l’hydrocéphalie  interne  et 
par  l’occlusion  du  canal  supra-optique  de  Tilney 
qui  part  du  troisiènie  ventriculè.  En  tout  état  de 
cause,  il  est  juste  de  faire  remarquer  avec  Buz- 
zard  et  Greenfield  (3),  sans  admettre  pour  cela 
a  priori  l’opinion  de  ces  auteurs  sur  la  cause  de 
la  léthargie  et  de  la  stase  papillaire  qu’ils  ex¬ 
pliquent  aussi  par  l’hydrocéphalie  interne,  que 
les  symptômes  cardinaux  de  l’encéphalite  léthar- 

(1)  Denéchau  et  Beanc,  L’épidémie  d’encéphalite  en 
Anjou  (B««.  et  Mém.  de  la  Société  médicale  des  hôpitaux 
de  Paris,  19*0,  n»  40,  p.  163). 

(2)  Sands,  Epidémie  enceplialitis  simulating  brain 
tvnnor  (Medical  Record,  1922,  p.  494). 

•  (3)  P,  Buzzard  et  Greenfi^ED,  Enceph&litis  lethar- 
gica  (British  medical  Journal,  novembre  1920),  ^ 
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gique  ne  lui  appartiennent  pas  en  propre,  et  qu’ils 
constituent  plutôt  des  signes  de  localisation,  pré¬ 
sentant  une  fréquence  élective,  il  est  vrai,  dans 
cette  affection,  plutôt  que  des  signes  spécifiques 
à  proprement  parler.  Il  en  est  ainsi  des  lésions  de 
la  calottç  pédonculaire,  des  centres  de  la  région 
opto-pédonculaire,  de  celles  des  noyatix  centraux, 
et  en  particulier'du  paléostriatum.  Mais  tout 
autre  processus  intéressant  les  mêmes  régions,  spé¬ 
cifique,  néoplasique  ou  autre,  est  susceptible  de 
reproduire  les  mêmes  symptômes  (4). La  léthargie, 
déjà  signalée  dans  un  kyste  du  troisième  ventricule 
(Claud^  et  Lhermitte),  n’existait-elle  pas  dans 
notre  observation  ;  de  même  toutes  les  lésions  de 
la  calotte  pédonculaire  intéressant  les  noyaux  de^ 
la  troisième  paire  ne  sont-elles  pas  susceptibles  de 
réaliser  les  mêmes  troubles  oculaires  ;  l’hyper- 
tonie  et  l’akinésie  volontaires  dés  parkinsoniens 
post-encéphalitiques  ne  peuvent-elles  être  réalisées 
par  l’encéphalite  syphilitiqne  des  noyaux  cen¬ 
traux,  comme  l’a  montré  M.  Lhermitte,  et  dans 
notre  observation  en  particulier  la  raideur  pré¬ 
dominant  du  côté  gauche  semble  bien  en  rapport 
avec  le  siège  de  la  tumeur  dans  le  noyau  lenticu¬ 
laire  droit  (5).  Plus  que  les  symptômes  eux-mêmes, 
leur  groupement  et  leur  association  avec  des 
phénomènes  infectieux,  inconstants  d’ailleurs 
ou  assez  fugaces  pour  passer  inaperçus,  l’évolu¬ 
tion  des  accidents  surtout,  permettront  d’éviter 
les  erreurs  de  diagnostic.  Le  caractère  mobile, 
passager,  transitoire,  des  symptômes  est,  quand  il 
existe,  un  signé  de  grande  valeur  en  faveur  de 
l’encéphalite  épidémique,!  au  cours  de  laquelle  on 
voit  successivement  le  malade  passerpar  des  phases 
algique,  oculo-léthargique,  myoclonique,  etc. 
'Loutefois  l’examen  clinique  seul  peut  ne  pas 
être  suffisant  pour  formuler  un  diagnostic  certain. 
Alors  l’examen  oculaire,  qui,  nous  montrera  la 
fréquence  de  la  stase  dans  les  néoplasmes  intra¬ 
crâniens,  sa  rareté  dans  l’encéphalite,  bien  qu’elle 
y  ait  été  constatée  par  divers  auteurs  (6),  la  ponc¬ 
tion  lombaire  qui  décèlera  l’hypertension  au  mano¬ 
mètre  dans  les  tumeurs,  l’antithèse  au  contraire 
entre  la  stase  possible  et  l’absence  d'hypertension 
dans  l’encéphalite,  l’existence  d’une  hyperglycora- 
chie  notable  dans  l’encéphalite  constitueront  des 
'  signes  qui,  sans  doute,  n’oiltpas  une  valeur  absolue, 
de  même  que  lès  signes  cliniques,  mais  dont  la  com¬ 
paraison  avec  ces  derniers  permettra  d’arriver  le 
plus  sûrement  possible  à  un  diagnostic  exact. 

(4)  N.  FiEssiNGER  et  Janet,  Erreurs  de  diagnostic 
avec  l'encéphalite  léthargique  (Bull,  et  Mém.  de  la  Soc-, 
méd.  des  hôpitaux  de  Paris,  1920,  n®  30,  p.  1230). 

(5)  Bibliographie  in  Sands,  loco  citato. 

(6)  E.  deMassary  et  J.  Waebbr,  Tumeur  cérébrale 

ayant  simulé  l’eue, éphalite  épidéinique  (Soc,  de  neuro¬ 
logie,  6  juillet  1922).  ■  : . 
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PROPHYLAXIE  DE  LA  FIÈVRE 

typhoïde 

DANS  LES  GRANDES  VILLES 
A.  LOIR  et  H.  LEGANGNEUX  (du  Havre) 

Une  récente  épidémie  de  fièvre  tyirhoïde  d’ori¬ 
gine  ostréicole  au  Havre,  ayant  toute  la  valeur 
d’une  expérience  de  laboratoire  et  arrêtée  nette, 
grâce  à  la  fermeté  de  M.  le  maire,  nous  a  amenés 
à  étudier  de  très  près  l’épidémiologie  de  la 
dothiénentérie  dans  les  grands  centres,  à  l’hetire 
actuelle. 

Il  y  a  vingt  ans,  la  mortalité  typhique  était 
annuellement  au  Havre  de  près  de  trois  cents 
personnes.  Depuis  cette  époque,  chaque  année,  il 
ne  meurt  plus  que  vingt  personnes  environ. 

La  grande  chute  de  mortalité  a  été  amenée  par 
la  surveillance  des  eaux  d’alimentation  ;  mais 
pourquoi  existe-t-il  toujours  quelques  cas  ?  N’est- 
il  pas  possible  d’en  trouver  la  cause  et  d’y  remé¬ 
dier?  On  ne  peut  pas  découvrir  la  raison  de  cas 
isolés,  mais  qu’une  épidémie  se  dessine,  même 
comme  le  fait  s’est  produit  dernièrement  au 
Havre  —  32  morts  en  quelques  semaines,  —  on 
peut,  par  des  enquêtes  très  serrées,  saisir  la  cause 
et,  si  les  administrateurs  ont  la  fermeté  voulue,  la 
supprimer  tout  d’un  coup.  Si  alors  la  mortalité 
disparaît,  on  a  la  confirmation  des  données  four¬ 
nies  par  l’épidémiologie. 

Nous  suivrons  depuis  vingt  ans  ce  qui  s’est 
passé  au  Havre,  au  point  de  vue  de  la  fièvre 
typhoïde.  Pour  bien  des  cas,  il  nous  est  impos¬ 
sible  d’en  retracer  l’histoire  étiologique,  mais  nous 
trouverons  dans  cette  histoire  vécue  des  faits 
précis,  qui  nous  montreront  le  rôle  du  lait,  des 
mouches,  des  radis,  des  moules,  des  huîtres,  du 
linge  infecté,  et  répandant  la  maladie  par  l’inter 
médiaire  du  lait.  Nous  aurons  aussi  quelques  cas 
dus  à  la  contagion  venant  directement  du  malade, 
ce  qui  nous  montre  l’utilité  de  la  désinfection  en 
cours  de  maladie. 

Par  des  recherches  locales,  ainsi  faites  dans  les 
diverses  régions,  on  se  rendra  compte  de  la  valeur 
relative  des  différentes  eauses  de  la  maladie,  et 
on  pourra  agir  en  conséquence. 

11  ne  faut  pas  croire,  et  dire,  que  seule  l’eau 
peut  donner  la  fièvre  typhoïde.  A  l’heure  actuelle, 
les  autres  causes  sont  les  plus  fréquentes  dans  les 
grandes  villes  ;  il  faut  les  étudier  et  voir  la  part 
que  chacune  d’elles  peut  jouer. 

Ceux  qui  voudront  pourront  se  soumettre  à 
la  vaccination  antityphique,  dont  la  grande  utilité 
nous  a  été  démontrée  par  nos  enquêtes.  Grâce 
»  l’étude  et  à  l’application  de  toutes  ces  mesures. 


la  fièvre  typhoïde  sera  bientôt  aussi  rare  que  la 
variole. 

L’eau.  —  L’étiologie  de  la  fièvre  tj'phoïde 
par  l’eau  a  fait  l’objet  de  nombreuses  études.  Ces 
recherches  ont  eu  pour  effet  des  prescriptions 
sévères  en  ce  qui  concerne  la  captation  des  sources, 
et, l’on  peut  dire  maintenant,  tout  au  moins  pour 
les  grandes  agglomérations,  que  le  serxdce  de  sur¬ 
veillance  des  eaux  est  organisé  d’une  façon  com- 
jfiète. 

La  captation  des  eaux,  pour  un  serviee  public, 
fait  l’objet  d’une  enquête  extrêmement  sévère. 
Les  grosses  contaminations  sont  peu  probables  et 
seraient  facilement  décelées  par  la  surr^eillance 
constante  des  eaux.  Les  sources  ont  presque 
toutes  une  zone  de  protection,  c’est-à-dire  un 
périmètre  très  sur\’eillé  surtout  au  point  de  vue 
de  l’épandage.  vS’il  existe  des  habitations  dans  ce 
périmètre,  l’évacuation  des  eaux  .se  fait  d’une 
façon  rigoureuse,  pour  éviter  tout  contact  avec 
les  eaux  souterraines.  Si  un  cas  de  maladie  se 
produit  dans  ce  périmètre,  le  service  de  désinfec¬ 
tion  apporte  une  attention  très  grande  pour  éviter 
toute  pollution  au  dehors. 

La  ville  du  Havre,  en  particulier,  a  établi  un 
système  de  surveillance  médicale.  Dès  qu’un  cas 
de  maladie  infectieuse  se  produit  dans  la  zone  de 
protection,  le  médecin  traitant  avise  le  bureau 
d’hygiène.  Ce  n’est  qu’un  simple  avertissement 
fait  avant  que  le  diagnostic  soit  bien  établi,  et 
que  la  déclaration  obligatoire  à  la  municipalité 
et  au  préfet  ait  été  faite. 

Aussitôt  prévenu,  le  Service  d’hygiène  prend 
en  charge  toutes  les  mesures  de  désinfection.  Le 
médecin  qui  a  avisé  le  bureau  d’hygiène  touche 
de  ce  fait  une  indemnité. 

De  plus,  dans  les  grands  centres,  tout  au  moins, 
l’eau  est  fréquemment  analysée,  et  les  résultats 
fournis  par  ces  analyses  indiquent  aussitôt  les 
causes  de  contamination,  et  par  là  même,  les 
précautions  qui  sont  nécessair»s,  épuration  phy¬ 
sique  ou  chimique,  javellisation  des  eaux,  filtra¬ 
tion  ou  simple  conseil  à  la  population  de  faire 
bouillir  les  eaux. 

Au  Havre,  dans  les  cas  douteux,  la  municipa¬ 
lité  publie  l’avis  suivant  ; 

«  En  raison  des  pluies  abondantes,  la  popula¬ 
tion  est  informée  qu’il  est  prudent  de  faire 
bouillir  l’eau  destinée  à  la  consommation.  » 

Par  suite  de  ces  précautions,  l’étiologie  de  la 
fièvre  typhoïde  par  l’eau  tend  à  diminuer  dans 
les  villes  où  seules  on  emploie  les  eaux  du  service 
public. 

Au  Havre,  dans  la  période  1887  à  1895,  e’est-à- 
dire  avant  la  surveillance  desjsources,  la  morta- 


340 


PARIS  MEDICAL 


lité  moyenne  annuelle  atteignit  la  proportion  de 
16,3  pour  I  000  habitants.  Pour  la  période  de 
1903  à  1920,  cette  proportion  est  de  2,88.  Dans 
cette  mortalité  est  comprise  une  épidémie  produite 
par  du  lait  contaminé. 

Toutefois,  dans  beaucoup  d’agglomérations,  on 
utilise  l’eau  provenant  des  puits  ou  des  citernes, 
et  dans  ces  conditions,  l’étiologie  hydrique  est 
à  considérer.  Il  importe  donc  d’établir  une  sur¬ 
veillance  bactériologique  à  la  source  et  aux  points 
de  distribution. 

De  l’avis  de  M.  le  professeur  Vincent,  les 
variations  notables  dans  le  nombre  des  germes  de 
coli  indique  très  nettement  des  possibilités  de 
contamination  par  des  eaux  ou  produits  souillés 
de  matières  fécales. 

Cette  variation  peut  servir  de  base  pour  juger 
l’importance  de  ces  contaminations. 

Déjà  en  1904,  le  D^  Pottevin,  alors  directeur 
du  bureau  d’hygiène  du  Havre,  s’exprimait  ainsi  : 
«Dans  les  grandes  villes,  l’eau  potable  peut 
intervenir  pour  l’ensemencement  d’un  certain 
nombre  de  cas,  mais  leur  multiplication,  et  par 
conséquent  le  développement  épidémique  de 
la  poussée  est  surtout  le  fait  des  autres  facteurs 
locaux  (conditions  hygiéniques  spéciales  des  villes) 
et  saisonniers.  » 

Le  lait.  —  Dans  une  communication  faite 
en  1913  à  l’Académie  des  sciences,  MM.  Trillat 
et  P'ouassier  présentaient  une  étude  sur  la  conta¬ 
mination  du  lait  par  le  bacille  typhique.  Ces 
auteurs  concluaient  ainsi  ;  «  {Sans  rien  diminuer  de 
la  valeur  de  la  théorie  hydrique,  l’interprétation 
de  nos  résultats  fait  ressortir  une  fois  de  plus 
l’importance  qüe  l’on  doit  attribuer  au  rôle  du 
lait  contaminé  dans  la  propagation  de  la  fièvre 
typhoïde.  s> 

Ces  auteurs  ont  pris  des  dilutions  extrêmement 
étendues  de  bacille  typhique,  et  ont  trouvé  que 
le  nombre  des  bacilles  était  très  vite  en  nombre 
infini  en  les  semant  dans  du  lait. 

A  la  dose  de  1/32  000  000  le  bacille  typhique 
ne  poussait  plus  dans  les  milieux  classiques  ;  dans 
le  lait,  au  contraire,  on  trouve  au  bout  de  trente 
heures  la  même  dilution  fournir  des  colonies  en 
nombre  infini. 

Si  l’on  songe  que  le  bacille  typhique  ensemencé 
dans  le  lait  ne  fait  varier  nullement  la  composition 
et  les  propriétés  organoleptiques  de  ce  liquide, 
on  conçoit  combien  peut  être  dangereuse  la  conta¬ 
mination  du  lait  par  le  bacille  typhique. 

En  1913,  nous  avons  eu  au  Havre  une  épidémie 
occasionnée  par  le  lait.  Les  enquêtes  nous  avaient 
permis  de  retrouver  la  ferme  fournissant  le  lait 
contaminé.  Le  fermier  avait  une  fièvre  typhoïde 
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légère.  Le  lait  vendu  à  une  clientèle  riche  était 
très  soigné,  filtré  d’abord  sur  un  linge,  puis  sur 
un  filtre  en  papier. 

Malheureusement  ce  Unge  fut  lavé  par  une 
petite  bonne  avec  une  brosse  servant  au  lavage 
du  linge  du  malade.  La  contamination  du  lait  se 
fit  donc  par  l’intermédiaire  de  ce  linge.  ITne 
désinfection  au  formol,  du  lait,  des  vases  et  de 
tous  les  appareils  de  laiterie  fut  faite  par  le  bureau 
d’hygiène  du  Havre,  et  aussitôt  cette  petite 
épidémie  fut  arrêtée  (Épidémie  de  fièvre  ty¬ 
phoïde  due  à  la  consommation  de  lait  infecté. 
Rapport  annnel  sur  le  bureau  d’hygiène  du  Havre, 
année  1913,  page  29). 

Voici  donc  un  cas  bien  net  d’épidémiologie  de 
fièvre  typhoïde  occasionné  par  le  lait  contaminé 
directement  par  matières  fécales  infectées. 

Nous  avons  eu  également  au  Havre  des  cas  de 
fièvre  typhoïde  par  du  lait  contaminé  par  des 
mouches.  Un  malade  atteint  de  fièvre  t5q)hoïde 
boit  du  lait  bouilli.  Le  lait  aussitôt  botdlli  est 
versé  dans  un  vase  non  couvert  et  exposé  dans 
la  chambre  du  malade.  Des  mouches  viennent  y 
boire,  deux  s’y  noient.  Ce  lait  est  absorbé  par 
une  personne  de  la  famille  qui  n’est  pas  en  contact 
avec  le  malade.  Quelques  jours  après  elle  devient 
à  son  tour  malade.  L’enquête  nous  ramène  chez 
la  personne  malade,  où  nous  retrouvons  du  lait 
dans  les  mêmes  conditions,  souillé  par  les  mou¬ 
ches,  ainsi  que  le  démontre  une  analyse  faite  par 
le  laboratoire.  Là  encore  nous  avons  fine  preuve 
de  contamination  par  le  lait,  contamination 
produite  par  les  mouches  (Étiologie  de  la  fièvre 
typhoïde  donnée  par  les  mouches.  Rapport  annuel 
sur  le  bureau  d'hygiène  du  Havre,  année  1909, 
page  10). 

L’infection  produite  par  les  crèmes  de  Cholet 
en  1913  a  montré  la  possibilité  d’infection  des 
plats  de  crèmes  sucrées  par  les  porteiurs  de  germe. 

Nous  n’avons  pas,  jusqu’à  présent,  trouvé 
trace  d’épidémie  occasionnée  par  le  beurre;  il  est 
possible  cependant  que  cet  aliment,  excellent 
nulieu  pour  les  bacilles  typhiques,  entre  en  ligne 
de  compte  dans  la  propagation  de  la  fièvre  ty¬ 
phoïde. 

Ces  produits  sont  souvent  exposés,  dans  les 
marchés,  à  la  contamination  par  l’apport  des 
poussières  que  le  vent  dépose  sur  eux. 

C’est  dans  cet  esprit  que  M.  le  maire  du  Havre, 
en  particulier  en  février  1922,  a  pris  l’arrêté  ci- 
dessous  : 

«  Il  est  interdit  d’exposer  et  de  débiter  sur  la 
voie  publique  des  denrées  telles  que  le  beurre,  le 
saindoux,  les  confitures  dans  des  récipients  non 
complètement  fermés,  qui,  à  raison  de  leur  nature^ 
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retiennent  les  poussières  que  le  vent  dépose  sur 
elles.  i> 

L’huître.  —  Parmi  les  aliments  susceptibles 
de  transmettre  la  lièvre  tjqDlioïde,  il  en  est  un  qui 
a  déjà  donné  lieu  à  de  nombreuses  oontroverses. 
Nous  voulons  parler  de  l’huître. 

L’huître  constitue  une  nourriture  très  assimi¬ 
lable. 

Il  est  certain  que  de  nombreux  cas  de  fièvre 
typhoïde  doivent  être  attribués  à  la  dégustation 
des  huîtres.  Ces  cas  ont  été  signalés  dans  de  nom¬ 
breuses  villes.  Il  résulte  des  informations  que  nous 
avons  pu  recueillir  pour  l’année  1921  que  Mar¬ 
seille  et  Bordeaux  en  particulier  ont  eu  de  nom¬ 
breux  cas  dont  l’épidémiologie'  fait  ressortir 
nettement  le  caractère  d’infections  causées  par 
les  huîtres. 

Au  Havre,  un  relevé  que  nous  avons  fait  de 
1910  à  1921  montre  que  les  cas  de  fièvre  typhoïde 
sont  toujours  plus  nombreux  pendant  les  mois 
en  R  (mois  où  l’on  consomme  les  huîtres).  Pendant 
les  mois  d’octobre,  de  novembre  et  décembre  1921, 
nous  avons  eu  une  recrudescence  de  fièvre  ty¬ 
phoïde.  Depuis  de  nombreuses  années,  le  bureau 
d’hygiène  fait  une  enquête  particulière  sur  chaque 
cas  signalé.  Cette  enquête  comporte,  outre  le  nom, 
l’adresse,  l’âge,  le  sexe  de  la  personne,  des  ren¬ 
seignements  sur  les  conditions  sanitaires  de  l’im¬ 
meuble,  eau,  cabinets  d’aisance,  et  porte 
également  sur  l’alimentation. 

D’octobre  au  27  décembre,  122  cas  nous  ont 
été  signalés  et  42  fois  l’enquête  nous  a  révélé  la 
dégustation  d’huîtres.  Dans  deux  maisons  on  ne 
consommait  que  de  l’eau  bouillie,  dans  une  autre 
du  vin  pur,  et  chez  trois  autres  de  la  bière. 

Nous  savons  que  plusieurs  cas  mortels  se  sont 
produits  dans  les  communes  suburbaines,  et  partout 
l’on  retrouve  l’huître  comme  cause  épidémique. 

Nous  avons  été  ainsi  amenés  à  examiner  la 
question  de  vente  des  huîtres. 

Les  huîtres  peuvent  d’abord  être  classées  en 
deux  catégories  : 

1°  L’huître  de  parc  ; 

2°  Les  huîtres  de  pleine  eau,  c’est-à-dire 
pêchées  sur  les  bancs  en  pleine  mer  et  expédiées 
directement. 

Les  huîtres  de  parc  sont  des  huîtres  dont  le 
naissain  a  été  recueilli  en  pleine  mer,  et  qui  ont  été 
élevées,  surveillées  dans  des  parcs  du  littoral.  On 
y  a  ainsi  habitué  l’huître  à  se  fermer  lorsqu’elle 
n’est  plus  couverte  par  l’eau. 

Jusqu’à  ces  dernières  années  l’installation  des 
parcs  se  limitait  à  une  autorisation  administra¬ 
tive  pour  laquelle  la  question  d’hygiène  n’était 
nullement  envisagée. 


A  la  suite  d’accidents  occasionnés  par  absorp¬ 
tion  des  mollusques,  les  administrations  ont  été 
amenées  à  faire  entrer  dans  les  demandes  d’ins¬ 
tallation  de  parc  des  règles  d’hygiène  et  à  écarter 
les  installations  susceptibles  d’être  contaminées 
par  des  eaux  polluées. 

Après  une  instruction  du  ministère  de  l'Inté¬ 
rieur,  en  date  du  10  janvier  1908,  des  arrêtés 
préfectoraux  ont  été  pris  en  vue  de  cette  surveil¬ 
lance.  Ces  arrêtés  ont  été  amenés  par  las  remar¬ 
quables  travaux  poursuivis  de  1899  à  igoo  par 
M.  Mosny  M.  Netter,  n  1907,  présentait  à  l’Aca¬ 
démie  de  médecine  une  étude  sur  l'infection 
bactérienne  des  huîtres  durant  lenr  séjour  dans 
des  réserves  manifestement  contaminées. 

Le  règlement  d’administration  publique  du 
28  mars  1919  pose  l’obligation  pour  l’établisse¬ 
ment,  l’ouvrage,  l’emplacement  demandé  d’un 
Xjarc  à  huîtres,  d’être  salubre  et  l’obligation  de  se 
maintenir  dans  cet  état. 

De  jilus,  si  des  transformations  sont  effectuées 
dans  le  parc  une  enquête  est  faite  immédiatement 
au  iroint  de  vue  de  l’hygiène  et  la  concession  peut 
être  supprimée. 

En  1919,  le  Syndicat  ostréicole  des  cultures 
marines  et  de  leur  commerce  en  France  a  cher¬ 
ché  à  favoriser  l’amélioration  des  établissements 
ostréicoles  en  créant,  avec  des  contributions 
privées,  un  contrôle  des  parcs. 

Au  20  septembre  1921,  quatre-vingt-seize  parcs 
seulement  pouvaient  expédier  leurs  produits 
contrôlés,  c’est-à-dire  accompagnés  d’un  certi¬ 
ficat.  Ces  parcs  ont  expédié  160  775  000  huîtres. 
Or  la  consommation  totale  pour  la  France  était 
de  439  248  000  huîtres.  Comme  on  le  voit,  la  pro¬ 
portion  des  huîtres  surveillées  au  départ  n'est  pas 
très  élevée. 

La  pureté  de  l’huître  au  moment  de  la  consom¬ 
mation  ne  dépend  pas  uniquement  de  sa  fraîcheur 
ni  de  sa  pureté  au  départ,  mais  comporte  des 
facteurs  extrêmement  variés. 

L’Office  scientifique  et  technique  des  pêches  ma¬ 
ritimes  en  est  parfaitement  convaincu.  Dans  un 
rapport  présenté  en  décembre  1921,  MM.  Borne, 
Dienert  et  Hinard  concluent  en  formulant 
le  vœu  que  le  contrôle  hygiénique  des  coquilles 
ne  se  limite  pas  aux  lieux  de  prochiction,  mais 
qu’une  surveillance  du  même  ordre  soit  exercée  sur 
les  lieux  de  vente. 

Nous  venons  de  voir  les  causes  de  contamina¬ 
tion  des  hidtres  vendues  en  gros;  nous  allons 
IJasser  en  revue  la  vente  au  détail.  Nous  supposons 
l’huître  saine  au  départ. 

1°  L’huître  arrive  en  bon  état  de  conservation. 
3i  le  détaillant  est  inexpérimenté,  le  panier  sera 
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exposé  au  dehors  pour  attirer  la  clientèle  et  le 
soleil  ne  tardera  pas  à  diminuer  la  vigueur  des 
huîtres.  On  en  trouvera  quelques-unes  de  mortes, 
mais  les  autres  seront  livrées  au  public  après  avoir 
été  «  ravivées  par  trempage  ».  Il  existe,  en  effet, 
une  habitude  très  fréquente  contre  laquelle  on  ne 
saurait  trop  s’élever  :  sous  prétexte  d’enlever  les 
débris  de  coquille  qui  ont  pu  se  glisser  en  déta- 
-chant  les  deux  valves  du  mollusque,  'e  commer¬ 
çant  trempe  la  coquille  ouverte  dans  mi  petit 
baquet  rempli  d’eau.  Parce  procédé,  .;elle-ci  est 
■très  rapidement  souillée.  C  est  un  moyen  commu¬ 
nément  employé  pour  laisser  croire  à  la  fraîcheur 
de  l’huître.  Il  y  a  donc  tromperie  sur  la  qualité  et 
surtout  un  grand  danger  au  point  de  vue  sani¬ 
taire. 

2°  Iv’huître  est  arrivée  fatiguée,  c’est-à-dire  avec 
une  partie  de  l’eau  évaporée.  Pa  encore  on  fait 
intervenir  le  trempage,  qui  donne  un  aspect 
meilleur  à  l’huître,  mais  n’augmente  en  aucun  cas 
sa  durée  de  vie  :  au  contraire,  une  huître  trempée 
meurt  plus  vite  que  celle  qui  reste  bien  fermée. 

3°  I<es  huîtres  ne  sont  pas  vendues  rapidement, 
le  panier  reste  à  demi  rempli,  les  huîtres  n’étant 
plus  pressées  bâillent,  le  heurt  du  panier  fait 
écouler  l’eau  qui,  lavant  les  coquilles  supérieures, 
se  répand  sur  les  mollusques  qui  se  trouvent  dans 
le  fond  et  les  souille. 

4°  Iv’infection  est  encore  plus  rapide  si  les 
huîtres  n’ont  pas  été  dérochées,  c’est-à-dire  si  les 
écailles  n’ont  pas  été  débarrassées  des  petites 
huîtres  mortes  ou  des  crustacés  et  vers  qui  se 
sont  fixés  sur  la  coquille  lorsque  l’animal  vivait 
dans  la  mer 

Ainsi  donc,  la  vente  de  l’huître  saine  demande 
une  grande  prudence,  jointe  à  une  grande  expé¬ 
rience,  seule  capable  d’indiquer  au  commerçant 
sérieux  la  bonne  ou  mauvaise  qualité  du  produit 
livré,  car  ce  sont  de  menus  détails  qui  indiquent 
si  l’huître  est  bonne  ou  mauvaise. 

Une  huître  qui  présente  tons  les  caractères 
extérieurs  (huître  close,  eau  intérieure  claire, 
odeur  habituelle)  d’un  produit  de  bonne  qualité, 
n’implique  pas  sa  valeur  au  point  de  vue  salu¬ 
brité.  Elle  peut  être  contaminée. 

Dans  ce  rapide  exposé,  nous  n’avons  pas  parlé 
intentionnellement  des  huîtres  malades,  telles  que 
huître  chambrée,  etc.  ;  leur  aspect  suffit  pour  les 
écarter  de  la  dégustation. 

Coquillages.  —  Les  causes  de  contamination 
que  nous  venons  d’envisager  pour  les  huîtres 
peuvent  se  reproduire  également  pour  les  moules, 
que  beaucoup  de  personnes  mangent  crues. 

Nous  avons  eu  au  Havre,  en  particulier  pendant 
la  guerre,  un  cas  très  net  de  contamination  par  ces 
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mollusques.  Des  militaires  en  cantonnement 
près  de  l’estuaire  de  la  Seine  allaient  chaque  jour 
entre  les  gardes  cueillir  des  moules  ;  beaucoup  les 
consommaient  crues.  Plusieurs  furent  atteints  de 
fièvre  typhoïde  ;  l’autorité  militaire  fut  avisée 
par  le  service  d’hygiène  de  cette  cause  probable 
de  contamination,  et  interdit  cette  pêche.  Les 
cas  cessèrent  immédiatement. 

Les  moules  arrivent  sur  le  marché  en  grappe, 
c’est-à-dire  recouvertes  de  tous  les  petits  coquil¬ 
lages,  naissain,  crustacés,  vers,  etc.  Les  expédi¬ 
teurs  ont  remarqué  que  les  moules  expédiées 
propres,  c’est-à-dire  débarrassées  de  tous  ces 
débris,  se  conservaient  moins  bien.  Au  point  de 
vue  de  l’hygiène,  cette  pratique  est  mauvaise,  car 
dans  le  voyage  les  petites  moules,  les  petits  crus¬ 
tacés  ont  eu  leurs  coquilles  brisées,  sont  morts,  et 
leurs  débris  organiques  peuvent  pénétrer  dans 
l’intérieur  de  la  coquille  du  mollusque  livré  à  la 
vente.  Les  fils  du  byssus  de  la  moule  enchevêtrés 
retiennent  l’eau  susceptible  de  contamination, 
qui  pénètre  également  dans  la  coquille  lorsque 
la  moule  au  contact  de  l’humidité  entr’ouvre 
ses  valves. 

Porteurs  de  germes.  —  Les  cas  de  contami¬ 
nation  par  porteurs  de  germes  sont  très  difficiles  à 
connaître,  il  faut  des  conditions  toutes  parti¬ 
culières  pour  être  averti. 

De  nombreuses  études  ont  été  présentées  à  ce 
sujet  à  l’Académie  de  médecine. 

Il  est  certain  que  l’on  doit  songer  à  cette  cause 
étiologique  lorsque  les  cas  signalés  sont  agglo¬ 
mérés  dans  un  petit  rayon,  où  les  habitants  sont 
susceptibles  d’avoir  un  fournisseur  commun. 

Les  entremets,  crèmes,  glaces,  en  particulier, 
peuvent  être  facilement  souillés. 

lyorsqu’on  se  reporte  par  exemple  à  la  confec¬ 
tion  des  crèmes,  on  comprend  comment  la  conta¬ 
mination  peut  se  produire. 

l’our  cette  préparation  culinaire,  on  commence 
par  faire  bouillir  le  lait,  pour  y  faire  fondre  le 
sucre  et  y  incorporer  le  parfum  ;  lorsque  le  lait 
est  encore  tiède,  c’est-à-dire  à  une  température 
d’environ  50°,  on  y  incorpore  les  jaunes  d'œufs. 
Jusqu’à  ce  moment  tout  est  stérile.  On  verse 
alors  le  liquide  dans  un  plat  que  la  cuisinière 
emporte  vite  au  dehors  pour  le  refroidir  rapide¬ 
ment  Le  mélange  est  alors  à  mie  température 
d’environ  38  à  40°.  Dans  le  transport  du  plat 
généralement  rempli,  il  est  bien  rare  que  les  doigts 
ne  viennent  pas  en  contact  avec  la  crème.  Si 
ceux-ci  sont  souillés,  les  microbes  trouvent  dans 
ce  liquide  un  excellent  milieu  de  culture  à  la  fois 
comme  température  et  comme  aliment.  On 
comprend  alors  qu’ils  se  développent  rapidement 


LOIR,  LEGANGNEUX.  PROPHYLAXIE  DE  LA  FIEVRE  TYPHOÏDE  343 


et  qu’une  épidémie  parfois  très  grave  peut  se 
manifester  à  la  suite  de  la  dégustation  de  cet 
entremets. 

Nous  rappelons  à  ce  sujet  la  contamination 
possible  de  ces  mêmes  produits  par  les  mouches. 
Plusieurs  fois  nous  avons  pensé  à  une  étiologie 
de  cette  nature,  en  faisant  nos  enquêtes,  mais 
nous  n'avons  pas  été  à  même  de  la  mettre  en 
évidence.  On  ne  peut  trouver  une  cause  épidémio¬ 
logique  bien  déterminée  que  le  jour  où  l’on  se 
trouve  en  face  de  nombreux  cas  provenant  de 
la  même  source. 

Contamination  directe.  —  La  contamination 
directe  est  encore  assez  fréquente,  ainsi  que  nous 
le  démontrent  nos  enquêtes 

Elle  se  produit  par  le  lavage  du  linge  et  souvent 
par  les  liquides  qui  sont  abandonnés  non  couverts 
dans  la  chambre  du  malade  et  qui  sont  absorbés 
par  les  personnes  de  son  entourage. 

Nous  avons  trouvé  un  cas  de  contamination 
par  l’eau  d’un  ruisseau  recevant  les  eaux  de 
lavage  du  linge  d’un  malade  typhique.  Un  enfant 
du  voisinage  jouait  constamment  dans  ce  ruisseau, 
et,  peu  soigneux  de  la  propreté  de  ses  mains,  il 
a  contracté  ainsi  la  maladie. 

On  ne  saurait  donc  trop  insister  sur  la  désin¬ 
fection  en  cours  de  maladie.'  'l'rop  fréquemment 
les  services  d’hygiène  sont  avisés  tardivement 
de  la  maladie  et  les  mesures  de  désiufection, 
prescrites  cependant  par  le  médecin,  ne  sont  pas 
toujours  appliquées  rigoureusement.  Du  reste,  le 
médecin  n’a  pas  toujours  le  temps  d’expliquer 
eutièremeiit  à  la  famille  toutes  les  préeautions 
indispensables,  'l'rop  souvent  la  famille  ne  pense 
qu’à  la  désinfection  du  linge  et  n’apporte  pas 
assez  de  soins  pour  tout  ce  qui  concerne  la  pro¬ 
preté  personnelle  et  la  propreté  alimentaire. 

Il  serait  à  souhaiter  qu’alors  même  que  le  dia¬ 
gnostic  de  maladie  contagieuse  n’est  pas  encore 
certain,  le  médecin  avise  officieusement  le  service 
d’hygiène  et  que,  avec  son  autorisation,  ce  service 
puisse  présenter  à  la  fajnille  avec  force  détails 
toutes  les  précautions  nécessaires  pour  éviter  la 
contamiuation.  En  cours  de  maladie,  le  médecin 
n’aurait  plus  alors  qu’à  exercer  une  légère  surveil¬ 
lance  pour  se  rendre  compte  si  toutes  les  précau¬ 
tions  ont  été  prises. 

Dans  tous  les  cas,  que  la  désinfection  soit 
effectuée  par  la  famille  sous  la  responsabilité  du 
médecin  traitant,  ou  par  un  service  public,  cette 
désinfection  en  cours  de  maladie  s’impose. 

Comme  corollaire,  la  vaccination  antityphoï¬ 
dique  des  personnes  en  contact  avec  le  malade 
doit  être  fortement  encouragée  par  le  médecin 
traitant. 


Légumes  et  salades.  —  Les  salades  et  les 
légumes  consommés  crus  peuvent  également 
fournir  des  cas  de  fièvre  typhoïde  comme  consé¬ 
quence  de  l’épandage,  d’autant  plus  que  le 
bacille  typhique  se  conserr^e  assez  longtemps 
dans  la  terre  humide. 

lîn  1914,  nous  avons  eu  un  cas  amené  par  des 
radis.  Une  femme  enceinte  se  nourrissait  presque 
exclusivement  de  radis  cultivés  dans  un  jardin  où 
l’on  avait  fait  de  l’épandage.  Cette  famille,  d’un 
milieu  élevé,  suivait  toutes  les  ])récautions  hygié¬ 
niques  ordinaires.  On  peut  donc  presque  à  coup 
sûr  incriminer  les  radis  dans  ce  cas.  Pour  les 
salades,  la  contamination  doit  être  très  rare, 
par  suite  de  la  rapidité  avec  laquelle  le  bacille 
perd  sa  vitalité  lorsqu’il  est  exposé  à  la  lumière 
et  au  soleil. 

De  plus,  le  vinaigre  einploj'é  en  cuisine  agit  à 
nouveau  sur  le  bacille  déjà  affaibli,  et  il  y  a  do 
très  grandes  probabilités  pour  que  le  bacille 
typhique  soit  entièrement  détruit  au  moment  de 
la  consoinraation. 

L'immunité  donnée  par  la  vaccination 
antityphique.  —  Dans  la  récente  épidémie  de 
1921  au  Havre,  nous  avons  été  frappés,  dans  nos 
enquêtes,  de  la  proportion  des  cas  de  fièvre 
typhoïde  se  produisant  chez  les  femmes  ou  les 
enfants,  comparativement  au  nombre  de  cas 
signalés  chez  les  hommes  de  vingt-cinq  à  quarante 
ans. 

Sur  les  45  masculins,  37  ont  moins  de  vingt  ans, 
4  ont  été  mobilisés,  4  n’ont  pas  été  mobilisés. 

Pour  les  4  cas  qui  se  sont  produits  chez  les 
individus  ayant  plus  de  vingt  ans,  nous  trou¬ 
vons  : 

1°  Un  homme  de  trente-trois  ans,  réformé  avant 
vaccination  ; 

2''  Thi  homme  de  quarante-trois  ans,  ancien 
marin  dont  le  livret  militaire  ne  porte  pas  trace 
de  vaccination.  Pendant  la  mobilisation,  il  s’est 
trouvé  à  bord- d’un  bateau  torpillé  et  dit  avoir 
subi  une  seule  inoculation  à  l’épaule  au  cours  de 
l’année  1917,  mais  sans  pouvoir  préciser  de  quelle 
nature  était  cette  vaccination  ; 

3“  Un  homme  de  quarante-huit  ans,  mobilisé 
trois  mois  au  début  de  la  guerre,  n’a  pas  été 
vacciné  et  a  été  réformé  pour  albumine  et  bron¬ 
chite  chronique  emphysémateuse  ; 

4°  Un  homme  de  quarante  ans,  mobilisé  trois 
mois,  ayant  subi  les  trois  vaccinations  antit3'plii- 
ques,  a  fait  une  fièvre  tjqrhoïde  à  marche  anor¬ 
male.  La  réaction  de  Widal  a  toujours  fourni  un 
résultat  négatif  ;  seule  une  hémoculture  a  été  posi¬ 
tive  au  paratyphique  B. 

Les  quatre  autres  cas  comportent  des  per- 
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sonnes  qui  n'ont  pas  été  mobilisées  et  n’ont  pas 
été  vaccinées. 

Trente-sept  cas  se  sont  produits  chez  des  enfants 
ou  jeunes  gens  de  moins  de  vingt  ans. 

Ainsi  donc,  sur  45  cas  nous  ne  trouvons  qu’un 
seul  malade  vacciné  et  dont  la  maladie,  au  point 
de  vue  clinique,  est  tout  à  fait  anormale  ;  seule 
une  hémoculture  positive  au  para  B  a  permis 
d’affirmer. 

Conclusions.  —  Nous  venons  de  résumer  eii 
ces  quelques  pages  les  recherches  épidémiolo¬ 
giques  faites  par  le  bureau  d’hygiène  du  Havre 
au  sujet  de  la  fièvre  t5q)hoïde  depuis  quinze  ans. 

I/’eau  a  peut-être  été  la  cause  de  quelques  cas 
de  cette  maladie,  mais  nous  n’avons  pu  les  mettre 
en  évidence.  Au  contraire,  des  cas  nombreux  ont 
été  occasionnés  par  le  lait,  les  moules,  les  huîtres, 
les  radis,  les  mouches. 

Nous  pensons  que  cette  étude,  qui  est  le  résumé 
de  treize  années  de  fonctionnement  du  bureau 
d’hygiène  d’une  grande  ville  et  des  études  qui  y 
ont  été  faites  au  sujet  de  la  fièvre  typhoïde,  offre 
un  certain  intérêt.  HUe  indique  les  causes  de  la 
maladie,  les  moyens  employés  pour  la  combattre. 
Elle  prouve  l’utilité  du  bureau  d’hygiène.  Sans  lui, 
les  faits  ne  pouvaient  pas  être  rassemblés  et 
présentés  comme  ils  le  sont  lorsqu’un  organisme 
semblable  existe  et  fonctionne  en  collaboration 
étroite  avec  le  corps  médical.  Si,  de  plus,  il  a  la 
confiance  de  l’adnunistration  municipale,  on 
peut  arrêter  une  épidémie  menaçante  ;  si,  grâce 
aux  mesures  prises,  les  cas  s’arrêtent  brusquement, 
on  a  ainsi  la  preuve  de  la  vérité  des  indications 
fournies  par  les  recherches  épidémiologiques. 

Cette  étude  nous  montre  enfin  de  quel  côté 
nous  devons  diriger  nos  efforts  prophylactiques , 
jusqu’au  jour  où  la  vaccination  antit3rphique 
sera  adoptée  par  l’opinion  publique. 
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LE  PROBLÈME  DES 
VITAMINES 

ET  LA  PRATIQUE  MÉDICALE 


l9  D'  G.  HOULBERT 

Médedu  de  l’iiôpital  llicmial  de  Vidiy. 

Ba  notion  de  carence  alimentaire  et  de  déficience 
en  vitamines  est  actuellement  si  universellement 
admise  qu’il  n’est  pas  besoin  d’en  reprendre  la 
définition  et  l’histoire.  De  nombreux  auteurs  se 
sont  efforcés,  par  des  études  de  laboratoire  et 
des  expériences  sur  les  animaux,  d’en  déterminer 
le  rôle  exact  dans  la  pathogénie  de  diverses  affec¬ 
tions.  Nous  avons  effectué,  pour  notre  part,  bon 
nombre  de  ces  essais  dont  nous  avons  tiré  des 
conclusions  exposées  dans  deux  études  anté¬ 
rieures  (i).  Nous  ne  reparlerons  donc  pas  ici  des 
expériences  très  concluantes  tentées  sur  les  rats 
ou  les  pigeons,  non  plus  que  du  béribéri,  du  scor¬ 
but,  de  la  xérophtalmie,  toutes  affections  dont 
l’étiologie  avitaminosique  ne  fait  plus  de  doute 
à  l’heure  actuelle. 

Depuis  quelques  années  nous  étudions  l’action 
des  vitamines  d’une  façon  plus  générale,  sur  un 
champ  beaucoup  plus  vaste,  autrement  dit  dans 
la  pratique  courante  de  la  clientèle,  sur  des 
malades  qui  nous  ont  paru  justiciables  de  cette 
nouvelle  thérapeutique,  et  c’est  en  clinicien  sur¬ 
tout  que  nous  parlerons  aujourd’hui. 

Si  les  travaux  si  nombreux  suscités  par  cette 
question,  toujours  à  l’ordte  du  jour,  n’ont  pu 
résoudre  encore  le  problème  de  l’individualité 
chimique  des  vitamines,  il  en  résulte  indiscuta¬ 
blement  que  ces  corps  mairifestent  leur  préseirce 
par  des  effets  physiologiques  très  nets  et  assez 
dissemblables  pour  les  caractériser.  C’est  ainsi 
que  l’on  a  parlé  de  vitamines  de  croissance,  de 
vitamines  antibéribériques,  antiscorbutiques.  Cer¬ 
tains  auteurs  ont  même  laissé  entrevoir  qu’une 
analyse  plus  minutieuse  des  faits  expérimentaux 
arriverait  à  augmenter  encore  le  nombre  de  ces 
divisions. 

Cette  étude  est  extrêmement  intéressante  au 
point  de  vue  théorique,  mais  pratiquement  ü 
semble  qu’elle  le  soit  moins.  Après  avoir  montré 
la  ■pluralité  des  vitamines,  on  peut  affimier  qu’il 
y  a,  à  l’heure  actuelle,  un  incontestable  intérêt 
à  en  montrer  V  unité,  autrement  dit  leur  unité 
physiologique  et  l’importance  de  leur  association 
pour  obtenir  la  convergence  de  leur  action. 

(i)  Contribution  à  l’étude  des  vitamines  et  I,a  question  dès 
Vitamines.  Arnettei  èdit.i  à  Paria; 
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Certes  les  vitamines  peuvent  agir  à  l’état  isolé, 
et  électivement,  pourrait-on  dire,  dans  des  cas 
nettement  définis.  Des  vitamines  antiscorbu¬ 
tiques  (à  supposer  qu’on  les  isole  un  jour  et  qu’on 
puisse  les  employer  sous  une  forme  pharmaceu¬ 
tique)  suffiraient  à  prévenir  le  scorbut  ou  à  en 
guérir  les  manifestations  ;  il  en  serait  de  même  pour 
les  vitamines  antibéribériques...  et  pour  chaque 
vitamine  en  particnher,  considérée  comme 
spécifique  d’un  état  de  carence  rigoureusement 
défini. 

Mais  si  nous  considérons  les  manifestations 
cUniques  des  carences  ahmentaires,  et  les  cas 
de  pratique  courante  dans  lesquels  nous  avons  à 
donner  des  vitamines,  nous  aurons  tout  d’abord 
à  les  diviser  en  deux  grandes  catégories  : 

I.  Symptômes  de  carence  chez  les  enfants  ; 

II.  Symptômes  de  carence  chez  les  adultes. 

Chez  les  enfants,  nous  observerons  des  troubles 

souvent  mal  définis  :  symptômes  de  scorbut 
fruste,  avec  douleurs  vagues  au  niveau  des  épi- 
physes,  état  «grognon»,  avec  anémie  apparente 
et  réelle  ;  pâleur  des  téguments,  muscles  flasques, 
peau  molle  ;  mauvaises  digestions,  gros  ventre, 
vomissements,  diarrhée  ou  constipation.  Quel¬ 
quefois  syndrome  rachitique  au  début,  retard 
de  soudure  des  fontanelles,  retard  de  la  dentition 
et,  plus  tard,  caries  multiples  des  dents. 

Ces  symptômes  ont  été  suffisamment  décrits 
depuis  quelque  temps  pour  que  nous  ne  nous  y 
étendions  point  ici  ;  nombreux  déjà  sont  les 
articles  incriminant  la  stérilisation  du  lait, 
l’alimentation  par  les  farines,  etc. 

Si  l’on  examine  de  très  près  ces  enfants  plus 
ou  moins  carencés,  soit,  dirions-nous  presque, 
in  utero  (mère  fatiguée,  mal  alimentée,  carencée 
elle-même),  ou  carencés  par  le  fait  de  la  mauvaise 
qualité  du  lait  (et,  dans'  certains  cas,  il  s’agit  de 
celui  de  la  mère  elle-même),  on  remarque  qu’il 
n’y  a  pas  de  symptômes  nettement  électifs,  mais 
qu’il  y  a  plutôt,  pourrait-on  dire,  «  polycarence  », 
ou  mieux  carence  polyviiaminienne,  avec  prédo¬ 
minance  de  l’une  ou  de  l’autre.  Et  cela  ne  doit  pas 
nous  surprendre.  A.  Lumière  a  montré  que  les 
vitamines  jouaient  un  rôle  très  important  dans  le 
fonctionnement  des  glandes  à  sécrétion  externe  ; 
nous  avons  montré  nous-même  leur  importance 
sur  les  glandes  à  sécrétion  interne,  sur  les  divi¬ 
sions  cellulaires  et,  partant,  sur  la  croissance,  sur 
la  fixation  de  la  chaux,  sur  l’apparition  des  carac¬ 
tères  sexuels  secondaires.  Ces  phénomènes  physio¬ 
logiques,  extrêmement  complexes,  et  dont  l’har¬ 
monie  constitue  l’état  de  parfaite  santé,  sont 
influencés  par  toutes  les  vitamines.  Si  l'une  est 
déficiente,  il  y  aura  non  seulement  prédominance 
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de  symptômes  de  carence  élective,  mais  atteinte 
de  l’équilibre  général.  En  présence  d’un  syn¬ 
drome  de  carence  (et  le  terme  est  déjà  plus  vaste 
que  celui  d’avitaminose),  il  y  aura  donc  avantage, 
quel  que  soit  le  symptôme  prédominant,  à  ne 
point  chercher  systématiquement  la  thérapeu¬ 
tique  de  tel  ou  tel  trouble  particulier,  mais  à 
recourir  à  l’administration  globale  de  tous  les 
éléments  vitaminiques.  Car  nous  pensons  avec 
Ratherj'  que  l’étude  de  tous  ces  éléments  est  loin 
d’être  achevée.  Si  toute  avitaminose  guérit  par 
l’apport  de  la  vitamine  manquante  (pourvu  tou¬ 
tefois  que  des  lésions  irréparables  ne  se  soient  point 
constituées),  il  est  difficile,  sinon  impossible  dans 
la  pratique,  de  dire  lequel  des  éléments  vitami¬ 
niques  est  déficient,  d’où  la  nécessité  d’admi¬ 
nistrer  toutes  les  vitamines,  ■ —  sans  oublier  non 
plus  les  éléments  minéraux,  très  importants  en 
l’espèce.  On  se  trouve  presque  toujours,  en  effet, 
en  présence  d’une  ration  déséquilibrée  (Rathery), 
renfermant  un  excès  d’un  des  constituants  de 
la  ration  normale  (hydrates  de  carbone  le  plus 
souvent),  et  présentant  un  manque  de  protéines, 
de  graisses,  ou  d’éléments  proprement  vitami¬ 
niques  (i).  Par  conséquent,  U  est  logique  d’admettre 
que  la  réunion  et  l’association  des  divers  éléments 
vitaminiques,  joints  aux  facteurs  minéraux,  réalise 
une  sorte  de  renforcement  de  leur  action  réciproque 
et  de  leur  pouvoir  dynamo  génique  ;  il  est  logique 
d’admettre  qu’il  existe  une  synergie  vitaminienne, 
comme  il  existe  une  synergie  glandulaire  sur 
laquelle  on  insiste  depuis  quelque  temps. 

Chez  les  adultes,  plus  encore  peut-être  que  chez 
les  enfants,  on  retrouve  des  symptômes  de  carence 
polyvitaminienne  ;  symiptômes  quelquefois  vagues, 
frustes,  si  on  les  considère  séparément,  mais  dont 
l’ensemble  constitue  un  syndrome  de  débilité, 
d’asthénie  générale,  d’anémie,  d’inappétence  et 
de  troubles  gastro-intestinaux,  s’accompagnant 
souvent  d’hypotension  et  de  tendance  à  la  neu¬ 
rasthénie.  Il  existe  aussi,  quelquefois,  chez 
l’adulte,  une  sorte  d’état  latent  de  carence,  sans 
troubles  marqués,  ceux-ci  n’éclatant  que  lorsque 
l’organisme  est  soumis  à  un  effort  nécessitant  des 
besoins  plus  grands  (grossesse,  lactation,  affec¬ 
tions  aiguës,  etc.). 

Depuis  deux  ans  nous  nous  sommes  attaché 
à  dépister  les  symptômes  de  carence  chez  les 
enfants  et  chez  les  adultes,  et  lorsque  nous  les 
avons  trouvés,  nous  avons  institué  un  traitement 
particulier,  ayant  pour  base  un  extrait  vitaminé 
polyvalent  liquide  (la  forme  liquide,  aqueuse 

(i)  Cf.  Rathery,  Traitement  préventif  et  curatif  de»  ma¬ 
ladive  par  carence  (ContrU irantais  de  médecine,  Paris,  igea). 
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ou  hydro-alcoolique,  étant  la  seule,  à  notre  avis, 
qui  permette  de  conserver  les  vitamines  de  toutes 
les  classes).  Nous  l’avons  utilisé  chez  les  enfants 
comme  chez  les  adultes,  à  des  doses  variables,  trois 
ou  quatre  cuillerées  à  café  par  jour,  délayées  dans  un 
liquide  quelconque  tiède  ou  froid,  du  lait  de  préfé¬ 
rence.  Nous  n’avons  donné  en  même  temps  aucun 
médicament  «  stimulant  i>,  aucun  produit  opo¬ 
thérapique  ;  seulement,  parfois,  de  l’eau  de  chaux 
officinale  chez  les  enfants,  des  sels  de  chaux  et 
des  gouttas  de  liqueur  de  Fowler  chez  les  adultes. 
Les  observ'ations  que  nous  avons  recueillies  à 
la  suite  de  cette  longue  expérimen.tation  différant 
assez  peu  l’une  de  l’autre,  nous  pensons  qu’il 
nous  suffira  d’en  citer  quelques-unes  seulement 
pour  donner  une  idée  suffisamment  exacte  des 
effets  d’une  telle  thérapeutique.  Mais,  pourrait- 
on  objecter,  le  meilleur  traitement  des  troubles 
de  la  carence  alimentaire  n’est-il  pas  de  revenir 
tout  simplement  à  une  saine  alimentation  ;  le 
traitement  diététique  n’est-il  point  là  le  traitement 
spécifique? 

Évidemment,  le  premier  devoir  du  médecin  se 
trouvant  en  présence  de  troubles  qu’il  sait,  ou 
qu’il  soupçonne  être  d’origine  avitaminosique, 
est  de  corriger  d’abord  l’erreur  diététique  qui  les 
à  fait  éclore.  Mais  ce  n’est  pas  tonjours  aussi  facile 
qu’on  le  pense,  et  ce  n’est  pas  toujours,  non  plus, 
suffisant  pour  obtenir  la  guérison  rapide  de  ces 
troubles.  Il  est  des  malades,  les  entéritiques  par¬ 
ticulièrement,  qui  tolèrent  mal  les  aliments 
riches  en  vitamines,  les  légumes  cortiqués,  les 
salades,  les  fruits  crus,  etc.,  de  sorte  que  le  nou¬ 
veau  régime  se  traduit  par  une  recrudescence  de 
leurs  malaises  ’  qui  le  leur  fait  bientôt  rejeter. 
Mais  que  leur  état  s’améliore,  sans  modifications 
aux  habitudes  alimentaires  qu’ils  ont  contractées, 
et  il  sera  beaucoup  plus  facile  de  leur  faire  accepter 
un  élargissement  de  leur  régijne.  C’est  pour¬ 
quoi,  chez  eux,  comme,  d’ailleurs  et  pour  les 
mêmes  raisons,  chez  beaucoup  d’enfants,  il 
nous  a  paru  utile,  sinon  indispensable,  d’activer 
le  retour  vers  la  santé  par  l’adjonction  à  la 
ration,  peu  ou  pas  modifiée  tout  d’abord, 
d’un  extrait  apportant  le  maximum  possible 
de  vitamines  avec  le  minimum  de  substances 
inertes  (i). 


{i)N0U3  noua  sommes  servi,  pour  nos  essais  cliniques,  d’un 
extrait  vitaminé  végétal  se  trouvant  dans  le  commerce  depuis 
un  an  à  peu  prés,  sous  le  nom  de  biotosc,  et  dont  le  procédé 
d’obtention  nous  a  été  exposé  par  le  fabricant.  Ce  produit 
nous  a  paru  être,  à  l’heure  actuelle,  la  préparation  pharmaceu¬ 
tique  la  mieux  appropriée  au  but  que  nous  reclierchions.  Nous 
tenons  à  remercier  SIM.  KoUaud  et  Jouve  de  leur  empresse¬ 
ment  tt  nous  communiquer  tous  les  détails  concernant  la 
fabrication  de  leur  extrait  vitaminé. 


Enfant  S...,  deux  mois,  —  Sevré  parce  que  la  mère  pré¬ 
sente  des  abcès  des  seins.  Nourri  au  lait  bouilli  coupé 
d’eau.  Bientôt  Intolérance  pour  le  lait,  vomissements, 
diarrhée.  On  remplace  le  lait  ordinaire  par  du  lait  bepel- 
letier  :  pas  d’amélioration.  L’enfant  pleure  constamment  ; 
les  cris  augmentent  dès  qu’on  le  touche  ;  la  peau  est 
flasque,  ridée,  pendante,  cireuse,  les  membres  sont  grêles  ; 
poids  3'*'!, 550  (il  pesait  3'‘«,3oo  ù  la  naissance). 

Traitement  :  trois  cuillerées  à  cafépar  jour  d’extrait  vita¬ 
miné  (biotose)  dans  du  lait  I,epelletier  coupé  d’eau.  Deux 
jours  après,  cessation  des  vomissements  ;  à  partir  du  hui¬ 
tième  jour  du  traitement,  l’enfant  se  transforme,  il 
réclame  le  biberon  avec  avidité,  les  téguments  se  colorent; 
la  peau  est  moins  flasque,  le  jîoids  augmente  régulière¬ 
ment.  Actuellement,  l’enfant  a  quatorze  mois  et  présente 
une  santé  parfaite. 


Accrotssemenl  en  jioids'de  l’eiifautlpeiidaut  hi  première  année 

(fiR-  !)•’ 

Enfant  A...,  dont  la  mère  a  fait  des  accidents  éclamp¬ 
tiques  ;  a  été  en  bonne  santé  relative  jusqu’à  onze  mois, 
puis  s’est  mis  à  dépérir  et  à  présenter  des  troubles  gastro- 
intestinaux.  A  l’exameu,  on  est  en  présence  d’un  enfant 
à  type  rachitique  :  le  thorax  est  évasé  à  la  partie  infé¬ 
rieure  ;  le  ventre  est  globuleux  et  météorisé  ;  les  membres 
sont  grêles  ;  le  faciès  est  émacié,  souffreteux  ;  l’enfant 
gémit  faiblement  presque  sans  arrêt.  Il  est  nourri  avec 
du  lait  bouilli  et  des  farines.  Ferments  lactiques,  eau 
de  chaux,  benzouaphtol,  injections  'd’huile  camphrée 
n’ont  pas  modifié  l’état  lamentable  du  bébé. 

Nous  ordonnons  de  l’extrait  vitaminé,  trois  cuillerées  à 
café  par  jour  dans  du  lait.  Trois  jours  après  le  début  du 
traitement,  les  vomissements  ont  cessé,  et  l’alimentation 
est  possible  ;  quinze  jours  après,  l’enfant  se  modifie,  U 
dort  paisiblement,  se  laisse  prendre  sans  crier,  réclame 
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à  manger.  On  ajoute  des  farines.  I/’enfant  continue  à 
prendre  de  l’extrait  vitaminé  et  de  l’eau  de  chaux. 

La  courbe  du  poids  montre  les  progrès  ;  mais  surtout 
la  transformation  est  profonde,  de  petits  bourrelets  appa¬ 
raissent  aux  poignets  et  aux  cuisses,  l’enfant  est  gracieux, 
s’amuse...  grâce,  disent  les  parents,  à  la  «  drogue  brune  » 
que  l’on  continue  à  donner. 


tillée  représente  la  courbe  normale  de  poids  (fig.  2). 

Fillette  S..,,  treize  ans.  —  Bonne  sauté  préalable,  pas 
d’antécédents.  En  avril  1922,  scarlatine  avec  albuminurie, 
puis  rhumatismes  articulaires  aigus.  Je  vois  la  petite 
malade  pour  la  première  fois  fin  juin  ;  elle  est  dans  un  état 
de  maigreur  extrême  contrastant  avec  du  gonflement 
oedémateux  des  pieds  et  des  chevilles  ;  le  ventre  est  mé- 
téorisé,  tous  les  membres  sont  douloureux,  les  gencives 
sont  décolorées  et  fougueuses,  les  yeux  cernés  et  enfoncés  ; 
diarrhée,  vomissements  empêchant  l’alimentation,  albu¬ 
minurie  légère,  acétonurie,  température  37°,4-37“,8. 

Trois  cuillerées  à  café  de  l’extrait  vitaminé  sont  bien 
supportées.  J  e  revois  l’enfant  dix  jours  après  :  amélio¬ 
ration  manifeste.  A  partir  de  la  troisième  semaine,  l’état 
se  transforme  très  rapidement,  les  troubles  intestinaux 
disparaissent,  l’alimentation  de  plus  eu  plus  consistante 
est  bien  supportée,  les  couleurs  reparaissent,  la  petite 
malade  se  lève  et  sent  ses  forces  revenir  de  plus  en  plus. 
Actuellement,  elle  est  en  parfaite  santé. 

Sur  trois  autres  enfants  ayant  de  la  diarrhée 
verte  avec  grande  dénutrition,  l’extrait  vitaminé 
a  eu  les  meilleurs  résultats. 

jl/mo  JS...,  vingt-six  ans.  —  Dyspeptique,  faisant  depuis 
quatre  ans  des  saisons  à  Vichy.  Symptômes  d’insufli- 
sance  hépatique,  crises  gastriques  douloureuses,  tardives 
avec  brûlures  et  acidité.  Estomac  allongé,  ptosé,  sans 
lésion  décelable  radiologiquement;  alternatives  de  diarrrhée 
et  de  constipation  ;  règles  douloureuses,  de  courte  durée. 
La  malade  est  au  régime  depuis  quatre  ans.  Amélioration 
gastrique,  mais  fatigue  au  moindre  effort,  douleurs 
vagues  dans  tout  le  corps  ;  paresse  matutinale;  manque 
d’énergie,  idées  tristes,  tendance  à  la  neurasthénie. 
Décalcification  des  dents  et  caries  multiples,  gencives 
congestionnées  et  fongueuses.  Pas  d’albumine,  pas  de 
sucre,  mais  phosphaturie  assez  abondante. 

Je  donne  quatre  cuillerées  à  café  par  jour  d’extrait 
vitaminé  (biotose).  Le  résultat  est  rapide  :  augmentation 
du  poids,  disparition  de  la  fatigue  et  de  l’asthénie  morale. 
Coloration  des  muqueuses.  La  malade,  selon  sa  propre 
expression,  «  se  sent  revivre  a. 

M.  M...,  dix-sept  ans.  —  Pleurésie  il  y  a  un  an  ;  respi¬ 
ration  soufflante  et  rude  au  sommet  droit.  Se  fatigue  au 


mcindre  effort,  pas  d’appétit,  nausées  après  les  repas, 
teint  anémique,  muqueuses  très  peu  colorées.  Palpita¬ 
tions  au  moindre  effort;  tension  artérielle:  maxima  13, 
minima  8.  Idées  noires.  Il  se  traîne  lamentablement. 
L’auscultation  des  poumons  et  leur  examen  aux  rayons  X 
ne  semblent  pas  justifier  cet-iétat  d’asthénie  profonde. 
Le  malade  cependant  est  soigné  avec  des  injections  de 
cacodylate  de  soude  et  de  strychnine,  de  la  tricalcine  en 
cachets  et  des  gouttes  d’adrénaline.  Sans  modifier  le  trai¬ 
tement  en  cours,  nous  faisons  prendre  par  jour  quatre 
cuillerées  d’extrait  vitaminé  dans  du  lait  coupé  d’eau  de 
chaux.  Quinze  jours  après,  lé  malade  avait  augmenté 
de  I  300  grammes,  l’appétit  était  meilleur,  le  teint  était 
légèrement  plus  coloré.  Le  mois  suivant,  les  progrès  sont 
encore  plus  sensibles  ;  le  malade  reprend  goût  à  la  vie, 
il  se  soigne  maintenant  avec  confiance,  son  état  moral 
se  modifie  dans  le  même  sens  que  son  état  physique  ; 
sa  tension  artérielle  est  de  14,5-9;  son  poids  supérieiu:  de 
s'' s,  100  à  celui  du  début. 

D’autres  obseiv^atioiis  sont  aussi  concluantes  ; 
cependant  nous  devons  mentionner  que  chaque 
fois  l’amélioration  ne  s’est  pas  manifestée  avec  la 
même  rapidité  ;  qu’il  a  même  fallu,  dans  certains 
cas,  un  temps  assez  long  (trois  semaines,  plus 
même)  avant  de  noter  un  changement  évident  ; 
mais  alors  les  progrès  ont  été  d’autant  plus  rapides 
dans  la  suite. 

En  résumé,  nous  avons  einployé  l’extrait  vita¬ 
miné  :  chez  les  enfants  chaque  fois  que  nous  nous 
sommes  trouvé  en  'présence  de  troubles  de  la 
croissance  et  de  troubles  de  la  nutrition,  de 
phénomènes  de  rachitisme  ou  de  maladie  de 
Barlow  fruste  ;  chez  les  adultes,  dans  les  anémies 
avec  état  neurasthénique  et  chez  les  asthéniques  ; 
dans  les  convalescences  traînantes  ;  chez  les 
dyspeptiques  mis  au  régime  et  présentant  des 
manifestations  de  dépression.  Dans  tous  les  cas 
nous  avons  observé  un  effet  salutaire,  plus  ou 
moins  rapide,  mais  toujours  très  net.  Quelquefois  ■ 
même,  nous  avons  assisté  à  une  véritable  trans¬ 
formation. 

Nous  ne  croyons  pas  que  ce  soit  par  action 
directe  qu’agissent  les  vitamines  ;  nous  pensons 
plutôt  que  c’est  par  excitation  des  glandes  à  sécré¬ 
tion  interne  et  du  sympathique.  Des  résultats 
cliniques  que  nous  avons  observ’és  ne  sont  d’ailleurs 
que  la  traduction  des  modifications  histologiques 
que  nous  avions  notées  lors  de  nos  premières 
expériences.  Deur  importance  est  telle,  et  elles 
expUquent  si  bien  les  faits  cliniques  que  nous  les 
rappellerons  très  brièvement. 

Sur  les  glandes  génitales  mâles,  le  régime 
carencé  produit  un  arrêt  des  divisions  et  des  méta¬ 
morphoses  cellulaires  qui  se  produisent  norma¬ 
lement  dans  les  tubes  séminaux  au  moment  du 
développement  de  la  glande  ;  bien  plus,  les  cellules 
interstitielles  subissent  una- infiltration  pigmen¬ 
taire  très  accentuée,  marque  de  dégénérescence 
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de  la  glande.  ly' addition  des  vitamines  au  régime 
d’un  animal  carencé  modifie  profondément  l’état 
pathologique.  lycs  éléments  glandulaires  se  trans¬ 
forment  ;  à  la  place  des  cellules  ramifiées  et  pig¬ 
mentaires  de  l’animal  carencé  se  constituent  des 
cellules  interstitielles  nombreuses,  d’aspect  normal 
et  de  fonctions  physiologiques. 

Sur  la  rate,  la  carence  produit  des  modifications 
aussi  importantes.  Les  lymphoblastes  des  centres 
germinatifs  splénicpies,  chez  l’animal  dévitaminé, 
sont  au  stade  de  repos  ;  on  ne  constate  pas  de 
mitoses  sur  ces  éléments,  dont  le  plus  grand  nombre 
se  sont  transformés  en  lymphocytes  ;  l’érythro- 
poièse  et  la  leucopoièse  ne  sont  plus  assurées. 
Tv’ addition  de  vitamines  à  la  ration  alimentaire 
suffit  pour  modifier  du  tout  au  tout  l’a.spect  cyto¬ 
logique  de  l’organe  leucopoiétique  splénique  ; 
les  lymphoblastes  reprennent  leurs  dimensions 
normales,  et  un  grand  nombre  d’entre  eux  pré¬ 
sentent  des  figures  cytodiérétiques. 

■ly’action  des  vitamines  sur  les  surréi'.ales  est 
tout  aussi  manifeste  ;  sous  leur  influence  les  cel¬ 
lules  se  transforment  complètement,  elles  perden.t 
l’aspect  hyalin  pt  homogène  qu’elles  présentaient 
sur  l’animal  carencé  ;  elles  se  chargent  de  granu¬ 
lations  chroniaffiues,  prennent  la  forme  polyé¬ 
drique,  mal  délimitée,  qui  caractérise  les  cellules 
à  activité  sécrétoire  intense;  et  reprennent  leurs 
caractères  d’éléments  glandulaires  endocriniens 
norhiaux. 

lycs  symptômes  morbides  que  nous  avons  obser¬ 
vés  chez  nos  malades  ne  sont,  en  somme,  que  la 
traduction  clinique  de  ces  constatations  liisto- 
logiques  ;  ces  symptômes,  expression  d’une  insuf¬ 
fisance  plirriglaiidulaire  ou  d’une  déficience 
sympathique,  avaient  pour  caractères  principaux 
un  ralentissement  de  la  nutrition,  une  mauvaise 
assimilation. 

ly’ action  physiologique  des  vitamines  dépasse 
par  conséquent  le  cadre  dans  lequel  on  la  can¬ 
tonnait  au  début,  c’e.st-à-dire  avitaminoses 
typiques,  avec  phénomènes  polynévritiques,  xéro- 
lîhtalniie,  scorbut.  De  ces  substances,  que  nous 
connaissons  si  mal  encore  au  point  de  vue  clii- 
mique,  nous  pouvons  cependant  affirmer  l’indis 
pensabilité  au  maintien  de  notre  santé.  Aussitôt 
qu’elles  font  défaut,  l’organisme  fléchit;  le  sym¬ 
pathique  et  les  glandes  à  sécrétion  interne  ou 
externe  manifestent  leur  insuffisance,  un  état 
préscorbutique  se  dessine  souvent. 

Toutes  les  fois  que, nous  relevons  cette  synipto- 
niatologie,  l’apport  des  vitamines,  et  non  pas 
à’ une  vitamine  A,  B  oü-'C,  mais  de  tous  ces  facteurs 
réunis  ou  associés,  car  nous  ne  pouvons  jamais 
affirmer  que  c’est  à  l’absence  de  l’un  d’eux  seule¬ 
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ment  que  sont  dus  les  troubles  observés,  nous 
apparaît  d’une  indication  formelle.  Nous  n’avons, 
d’autre  part,  jamais  noté  de  troubles  dus  à  l’hyper- 
vitaminose.  Notre  conviction  est  que  la  nutrition 
générale  ne  peut  que  gagner  à  un  large  apport  de 
ces  substances  ;  grâce  à  elles,  la  vie  peut  être  en 
quelque  sorte  intensifiée,  et  la  résistance  physio¬ 
logique  augmentée  probablement  dans  de  grandes 
proportions. 
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LÉSIONS  TUBERCULEUSES 
BUCCO=PHARYNGÊES 

le  D'  OAMALEIA  et  le  D'  MORLOT 

Chef  de  clinique  Chef  de  travaux 

à  la  Uaculté  de  médecine  de  Nancy. 

Au  moment  oii  l’iode  recommence  à  être  préco¬ 
nisé  par  nombre  d’auteurs  comme  moyen  théra¬ 
peutique  de  la  tuberculose  pulmonaire,  il  nous  a 
semblé  intéressant  de  rappeler  les  heureux 
résultats  obtenus  dans  le  service  de  notre  maître, 
M.  le  professeur  J  actiues,  en  prescrivant  tiux  ma¬ 
lades  atteints  de  tuberculose  bucco-pliaryngée  de 
l’iodure  de  potassium.  Déjà  en  igo6,  M.  Jacques 
faisait  paraître  dans  la  Province  médicale  une 
revue  générale  sur  le  traitement  des  scrofulides 
ulcéreuses  bucco-pharyngées. 

Nous  croyons  utile  de  rappeler  la  division 
proposée  par  cet  auteur  pour  les  manifestations 
tuberculeuses  de  la  muqueuse  buccale  et  pharyn¬ 
gée,  division  très  simple,  basée  sur  l’évolution 
des  lésions. 

Nous  avons  d’un  côté  des  lésions  tuberculeuses 
aiguës,  tuberculose  miliaire,  ulcéreuse,  à  marche 
rapide  et  pronostic  fatal,  car  ce  sont  presque 
toujours  des  complications  de  lésions  viscérales  ; 
et  d’un  autre  côté,  des  lésions  tuberculeuses  chro¬ 
niques,  ulcéro-végétantes,  mais  torpides,  dont  la 
tumeur  tuberculeuse  constitue  un  cas  particulier. 

C’est  cette  deuxième  catégorie  que  nous  envisa¬ 
geons  seule  aujourd’hui. 

lycs  sujets  porteurs  de  ces  scrofulides  sont, 
naturellement,  des  prédisposés.  Ils  présentent  le 
terrain  spécial,  favorable  à  l’évolution  de  ces 
lésions,  mais  ce  ne  sont  pas  des  personnes  épuisées 
par  l’infection  bacillaire  généralisée,  comme  le 
sont  celles  de  la  première  catégorie. 

lyCS  lésions  elles-mêmes  évoluent  eu  donnant 
peu  de  réaction  générale  ou  locale,  mais  elles 
peuvent  être  très  graves  au  point  de  vue  de  la 
santé  générale  si  elles  sont  situées  sur  le  passage 
des  aliments,  en  créant  ainsi  par  leur  présence 
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une  dysphagie  douloureuse,  mais  d’un  degré 
moindre  que  celle  de  la  tuberculose  miliaire, 
dysphagie  qui  peut  quand  même  former  une 
entrave  sérieuse  à  l’alimentation. 

Comment  se  présentent  ces  lésions  à  l’œil  de 
l’observateur? 

«  Ce  sont,  abstraction  faite  de  la  tuberculose 
pseudo-néoplasique,  exceptionnelle  au  carrefour 
aéro-digestif,  des  altérations  destructives  qui,  à 
certains  stades  de  leur  évolution,  peuvent  revêtir 
le  masque  d’ulcérations  gommeuses,  mais  dif¬ 
fèrent  constamment  de  celles-ci  par  leur  mode 
évolutif  ;  leur  marche,  subaiguë  ou  franchement 
chronique,  n’a  rien  de  commun  avec  la  soudaineté 
des  accidents  gommeux  ;  leur  début  superficiel 
et  leur  lente  progression  vers  les  plans  sous- 
jacents  s’opposent  à  l’origine  profonde  et  au 
caractère  éruptif  des  accidents  pharyngiens  du 
tertiarisme.  I,es  ulcères  scrofuleux,  une  fois 
constitués,  offrent,  d’ailleurs,  à  l’observateur 
attentif  des  caractères  morphologiques  assez 
significatifs.  Irréguliers  de  forme,  de  profondeur 
et  de  dimensions,  ils  sont  de  façon  constante 
limités  par  des  bords  infiltrés ,  d’œdème  dystro¬ 
phique,  parfois  décollés  et  même  déchiquetés  en 
languettes  pseudo-papillomateuses.  I^eur  teinte 
rosée  plus  ou  moins  vive  se  mélange  parfois 
d’une  demi-transparence  blanc  jaunâtre  quand 
l’imbibition  séreuse  est  spécialement  accusée. 
J amais  la  coloration  ne  rappelle  l’auréole  carminée 
opaque  si  typique  des  gommes  palatines. 

«  Tye  fond,  plus  ou  moins  tomenteux,  participe 
du  même  ton  rose  pâle,  marbré  de  jatmâtre  par 
une  mortification  toute  superficielle  et  piqueté  de 
rouge  vif  par  des  ectasies  vasculaires.  Nous 
sommes  loin  des  cratères  bourbillonneux  de  la 
syphilis. 

«  Enfin,  dans  leur  mode  même  de  réparation,  les 
scrofulides  ulcérées  delà  gorge  manifestent  plus 
clairement  encore  leur  individualité.  Eeur  cica¬ 
trisation,  en  effet,  s’effectue  comme  leur  constitu¬ 
tion,  progressivement  et  sans  grande  réaction. 
Petit  à  petit,  on  voit  les  pertes  de  substance  se 
déterger  et  leur  surface  se  recouvrir  insensible¬ 
ment  d’un  revêtement  muqueux  que  nulle 
démarcation  n'isole  de  la  muqueuse  ambiante. 
Ees  tissus  détruits  ne  se  reconstituent  pas  ;  les 
parois  opposées  de  l’ulcère  ne  se  rapprochent  pas  : 
sous  l’influence  d’un  traitement  convenable,  on 
voit  simplement  la  destruction  s’arrêter  et 
s’étendre  sur  les  tissus  déchiquetés  un  voile  tégu- 
mentaire  rose,  qui  en  atténue  à  peine  les  irrégu¬ 
larités  et  ne  ressemble  guère  aux  brides  nacrées 
rétractiles  si  précieuses  pour  le  diagnostic  rétro¬ 
spectif  du  tertiarisme  évolué.  Aussi  les  dégâts 


causés  dans  le  pharynx  parla  scrofulo-tuberculose 
peuvent-ils,  quand  ils  sont  discrets,  passer  après 
la  guérison  inaperçus  du  médecin ->  (Jacques). 

C’est  donc  surtout  avec  la  sjq)hilis  que  le 
diagnostic  est  à  faire,  mais  quelquefois  il  peut 
s’agir  de  lésions  hybrides,  désignées  sous  le  nom 
de  «scrofulate  de  vérole»,  et  c’est  là  que  les 
recherches  du  laboratoire  sont  d’une  grande  uti¬ 
lité.  Un  élève  de  M.  le  professeur  Moure,  le  Ar- 
let,  a  consacré  en  1921  sa  thèse  inaugurale  au 
diagnostic  de  ces  lésions,  travail  intéressant  mais 
de  bibliographie  incomplète,  puisque  l’important 
mémoire,  paru  en  1906  sous  la  signature  de 
M.  Jacques,  n’y  est  même  pas  cité. 

Nous  avons  pu  observer  nous-mêmes,  dans  ces 
deux  dernières  années,  quelques  cas  de  ces  lésions 
bacillaires  chroniques  à  tendance  destructive, 
siégeant  sur  la  muqueuse  bucco-pharyngée,  ana¬ 
logues  aux  faits  cliniques  relatés  dans  le  travail 
précité  de  M.  Jacques,  lésions  guéries  par  l’iodure 
de  potassium. 

Une  de  nos  observations,  la  dernière  en  date, 
mérite  surtout  d’être  publiée  en  raison  de  son 
étude  complète  au  point  de  vue  recherches  de 
laboratoire.  Nous  avons,  en  effet,  actuellement, 
dans  la  méthode  de  Wassermann  un  procédé  de 
contrôle  de  plus,  pouvant  préciser  un  diagnostic. 

Voici  cette  obser\mtion  : 

Une  fillette  de  dix  ans,  Julienne  G...,  nous  est  adressée 
par  un  confrère  à  la  consultation  oto-rhino-laryngolo- 
gique  do  l’Hôpital  civil,  le  28  juillet  1922,  pour  «  ulcé. 
ration  pliagédénique  de  la  gorge  évoluant  depuis  trois 
semaines  ».  Le  médecin  consulté  croyait  à  une  lésion 
syphilitique  et  nous  l’adressait  «pour  avis  et  traitement». 

L’enfant  est  très  amaigrie,  car  depuis  quinze  jours  la 
dysphagie  qu’elle  éprouve  gène  considérablement  sou 
alimentation.  Les  parents,  ouvriers  d’usine,  ont  cru 
jusqu’aux  derniers  jours  qu’il  s’agissait  d’une  «  simple 
angine»,  et  ce  n’est  qu’en  voyant  les  douleurs  s’accroître 
et  la  fillette  maigrir  qu’ils  se  sont  décidés  à  consulter  le 
médecin. 

Du  côté  des  parents,  il  n’y  a  rien  à  signaler  au  point  de 
vue  antécédents.  La  mère  n’a  pas  fait  de  fausses  couches  ; 
elle  a  un  autre  bébé  de  trois  ans  que  nous  avons  examiné 
et  qui  parait  absolument  sain. 

La  petite  malade  ne  présente  pas  de  signes  de  spécificité 
héréditaire  ;  elle  n’a  jamais  fait  de  grosse  maladie. 
L’affection  actuelle  aurait  débuté  fin  juin  comme  une 
angine  à  douleurs  prédominantes  à  droite. 

Le  faciès  est  pâle,  amaigri  ;  elle  n’a  pas  de  fièvre  et  ne 
tousse  pas.  La  dysphagie  est  assez  prononcée,  car  à  chaque 
déglutition  la  fillette  fait  une  grimace  caractéristique. 

On  ne  note  rien  d’anormalà  l’examen  du  nez.  A  l’examen 
de  la  bouche,  nous  constatons  que  l’amygdale  droite  est 
le  siège  d’une  vaste  ulcération  occupant  les  trois  quarts 
de  cet  organe  et  empiétant  sur  le  pilier  antérieur.  C’est 
une  perte  de  substance  de  forme  irrégulière,  allongée, 
dont  les  bords  sont  décollés,  atones,  festonnés  et  en  partie 
Végétants: 
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J^e  fond  de  l’ulcération  est  profond,  irrégulier  lui  aussi, 
mamelonné.  Il  est  recouvert  d’un  léger  enduit  muco- 
purulent,  jaunâtre. 

I^a  région  sous-jacente  à  l’ulcération  ne  présente  pas 
d’induration. 

Ij’arc  palatin  droit,  ain.si  que  la  base  de  la  luette, 
présentent  quelques  petites  granulations  d’aspect  jau- 

On  ne  trouve  rien  sur  l’amygdale  opposée,  ni  sur  la 
paroi  postérieure  du  pharynx,  ni  dans  le  cavum,  ni  au 
larynx.  Il  existe  une  légère  adénopathie  sou.s-angulo- 
niaxillaire  bilatérale,  mais  plus  volumineuse  à  droite 
qu’à  gauche. 

Les  ganglions  sont  petits,  di,sposé6  en  chapelet,  assez 
fermes  de  consistance. 

La  petite  malade  est  hospitalisée  au  service  oto-rhino- 
laryngologique  pour  une  observation  complète.  Une 
auscultation  attentive  n’a  révélé  du  côté  pulmonaire 
qu’une  légère  adénopathie  trachéo-bronchique  bilatérale, 
et  un  peu  de  diminution  du  murmure  vésieulaire  au 
sommet  gauche. 

On  pratique  une  prise  de  sang  pour  effectuer  un  Wasser¬ 
mann  ;  celui-ci  est  franchement  négatif. 

Une  biopsie  est  faite  au  niveau  de  l’ulcération  amygda- 
lienne.  Le  produit  de  biopsie,  examiné  sur  coupe  hlsto. 
logique  après  fixation  alcool-formol  et  coloration 
hémalun  de  Meyer  et  éosine,  fournit  les  renseignements 
suivants  ;  les  coupes  présentent  deux  zones  distinctes- 

L’une  —  interne  —  con.stituée  par  du  tissu  lymphoïde 
compact,  parcouru  par  un  tractus  conjonctif  fibreux  assez 
développé  et  dans  les  mailles  duquel  on  décèle  les  vais¬ 
seaux  sanguins  à  parois  scléreuses.  Ces  vaisseaux  sont  le 
siège  de  phénomènes  de  diapédèse  assez  peu  marquée  et 
constatables  par  la  présence  de  leucocytes  et  plus  parti¬ 
culièrement  de  lymphocytes  disséminés  çà  et  là  sans 
ordination  bien  nette.  Le  tissu  lymphoïde  lui-mème 
présente  une  infiltration  inflammatoire  mononucléaire 
diffuse,  ainsi  qu’un  certain  degré  de  congestion  avec 
diiatation  des  capillaires  sanguins  et  lymphatiques.  La 
seconde  partie  de  la  coupe  est  constituée  par  sa  zone 
externe,  pharyngienne,  d’aspect  moins  uniformément 
coloré.  Cette  région  est  bordée  à  ses  deux  extrémités  par 
une  muqueuse  dermo-papillaire,  pavimenteuse,  mal¬ 
pighienne,  tandis  que  le  milieu  présente  une  perte  de 
substance  ayant  les  caractères  d’une  ulcération. 

L’épithéliome  malpighien,  au  lieu  de  cesser  brusque 
ment  sur  ces  dernières  portions,  est  le  siège  d’une  hyper¬ 
trophie  capillaire,  puis  peu  à  peu  diminue  de  hauteur* 
s’atrophie  et  disparaît,  sans  ligne  de  démarcation  nette- 
En  allant  de  dehors  en  dedans  en  cet  endroit,  on  trouve 
une  couche  supputée  à  tissus  nécrobiosés  et  riches  en 
globules  blancs  poly  et  mononucléaires. 

Dans  le  chorion  sous-jacent  existent  d'une  façon 
discrète,  mais  cependant  caractéristique,  des  formations 
nodulaires  plongées  au  milieu  d’un  tissu  conjonctif 
scléreux  avec  zone  œdémateuse.  Ces  nodules  se  présentent 
sous  plusieurs  aspects  :  les  ims  sont  constitués  par  des 
amas  de  lymphocytes  plus  ou  moins  compacts  et,  la  plu¬ 
part  du  temps,  dans  le  voisinage  proche  des  capillaires. 
D’autres  apparaissent  comme  des  follicules  jeunes,  lym¬ 
phocytaires,  dont  les  '  cellules  sont  bien  rassemblées. 
Dans  beaucoup  de  ces  formations,  on  aperçoit  un  centre 
plus  clair,  à  éléments  allongés,  vaguement  cylindriques,  à 
noyau  assez  gros  et  bien  moins  colorable.  Ces  cellules 
sont  des  cellules  épithélioïdes  ;  elles  sont  variables  en 
quantité.  Enfin,  il  est  possible  de  découvrir  deux  ou 
trois  follicules  de  Kôster  très  caractéristiques,  centrés 


par  une  ou  deux  cellules  géantes  au  milieu  des  cellules 
épithélioïdes  et  de  la  couronne  lymphocytaire. 

En  somme,  il  seipble  bien  s’agir  de  lésions  tuberculeuses 
primitives  de  la  muqueuse  bucco-pharyngienne,  l’épithé¬ 
lium  et  le  chorion  étant  seuls  le  siège  de  formations 
folliculaires,  tandis  que  le  parenchyme  propre  amygdalien 
sous-jacent  ne  laisse  voir  qu’une  infiltration  diffuse. 

Histologiquement,  il  nous  faut  écarter  le  diagnostic 
différentiel  de  lésions  syphilitiques  :  nous  n’avons  pas 
de  formations  rappelant  les  gommes  qui  seraient  moins 
nombreuses,  plus  circonscrites,  plus  volumineuses,  moins 
riches  eu  cellules  épithélioïdes  ou  géantes,  présentant  de 
la  nécrose  et  du  ramollissement  central,  et  enfin  plus 
voisines  des  vaisseaux  qui,  dans  notre  cas,  ne  présentent 
même  pas  le  manchon  leucocytaire  épais  assez  caracté¬ 
ristique  de  la  syphilis. 

D’autre  part,  du  côté  du  tissu  conjonctif  lâche  et  des 
parois  vasculaires,  la  réaction  fibreuse  et  scléreuse  serait 
plus  intense  s’il  s’agissait  de  syphilis. 

Il  n’y  avait  donc  pas  de  doute  :  les  lésions  qui,  déjà 
d’après  leur  aspect  clinique,  faisaient  croire  plus  à  la 
tuberculose  qu’à  la  syphilis,  étaient  donc  nettement 
d’origine  bacillaire  d’après  les  recherches  du  laboratoire. 

Orientés  vers  ce  diagnostic,  nous  avions  mis  la  fillette 
au  traitement  ioduré  dès  son  entrée  à  l’hôpital. 

L’iodure  de  potassium  a  été  donné  à  la  dose  de 
I  gramme  le  premier  jour,  puis  rapidement  2  et 
3  grammes.  L’ulcération  a  été  cautérisée  avec  une  solu-  , 
tion  faible  d’acide  lactique. 

Au  bout  de  quatre  jours  de  traitement,  la  situation 
de  la  malade  commence  à  s’améliorer.  L’ulcération  se 
déterge  et  le  contact  des  liquides  est  moins  douloureux,  • 
ce  qui  permet  une  alimentation  plus  efficace. 

La  fillette  est  renvoyée  chez  elle  en  recommandant 
aux  parents  de  bien  suivre  le  traitement. 

Elle  est  revue  le  17  août,  treize  jours  après  le  début 
du  traitement  ;  son  aspect  nous  frappe  par  le  changement 
survenu.  I,es  granulations  de  la  luette  ont  disparu,  l’ali¬ 
mentation  est  de  plus  en  plus  active,  car  l'ulcération 
elle-même  a  diminué  notablement  de  surface. 

Le  23  août,  l’ulcération  est  cicatrisée  dans  ses  deux 
tiers.  La  fillette  s’alimente  normalement  et  l’a.spect 
général  est  complètement  modifié. 

Le  15  septembre,  la  cicatrisation  de  la  lésion  était 
complète.  Le  fond  de  l’amygdale  droite  avait  repris  sa 
teinte  normale;  celle-ci  apparaissait  un  peu  plus  pro¬ 
fonde  que  celle  du  côté  opposé.  Sur  le  pilier  antérieur,  qui 
avait  été  déchiqueté  par  l’ulcération,  on  constate  une 
petite  échancrure  blanchâtre  :  c’est  le  seul  vestige  d’une 
lésion  si  vaste  au  début  de  la  maladie. 

L’état  général  était  parfait.  L’iodure  fut  supprimé  et 
remplacé  par  un  vin  à  base  d’iode. 

Dans  cette  observation,  il  s’agissait  nettement 
de  lésions  tuberculeuses  de  la  muqueuse  pharyn-^ 
gienne,  lésions  rentrant  dans  le  cadre  des  scrofu¬ 
lides  ulcéreuses. 

Rien  dans  les  antécédents  des  parents  de  la 
malade  n’autorisait  de  penser  à  une  syphilis  ;  la  fil¬ 
lette  ne  portait  sur  elle  aucun  stigmate  d’hérédité 
syphilitique. 

Kn  faveur  de  la  tuberculose  plaidait  l’adénopa¬ 
thie  trachéo-bronchique  et  la  lésion  discrète  du 
sommet  gauche. 
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I/’aspect  clinique  des  lésions  ne  pouvait  pas  à 
lui  seul  trancher  le  diagnostic,  car  nous  savons 
que  la  syphilis,  véritable  Protée,  peut  simuler 
toutes  les  maladies.  Mais  les  lésions  tuberculeuses 
guérissent  sans  cicatrices  apparentes,  sans  brides 
et  tractus  fibreux  comme  celles  de  la  syphilis,  en 
laissant  simplement,  après  guérison,  des  érosions 
en  coup  d’ongle,  des  petites  échancrures,  dans 
esquelles  la  muqueuse  garde  tous  ses  caractères 
histologiques.  Dans  ces  lé.sions  tuberculeuses,  les 
modifications  se  font  dans  la  surface  de  l’organe, 
contrairement  à  la  sj'philis  qui  procède  de  la 
profondeur  à  la  surface. 

Dans  notre  observation,  la  cicatrisation  s’est 
faite  selon  le  mode  de  la  tuberculose,  et  non  selon 
celui  de  la  syphilis.  D’anatomie  pathologique,  le 
Pordet-Wassermann  ont  confirmé  qu’il  s’agissait 
de  tuberculose,  et  non  de  lésions  mixtes  ;  dans  ce 
cas  de  guérison,  il  faut  donc  écarter  l’hypothèse 
de  l’heureuse  influence  de  l’iodure  sur  une  syphilis 
méconnue. 

Comme  le  disait  déjà  en  1906  M.  le  professeur 
Jacques,  l’iode,  en  s’éliminant  par  les  glandes  de 
la  muqueuse  buccale,  possède  une  action  cicatri¬ 
sante  très  marquée  sur  les  lésions  bucco-pharyn- 
gées  de  nature  tuberculeuse.  Nous  avons  pu  véri¬ 
fier  plusieurs  fois  ce  pouvoir  thérapeutique  de 
l’iode.  Il  ne  faut,  naturellement,  pas  perdre  de 
vue  que  les  chances  de  guérison  sont  subordonnées 
à  l’état  général  du  sujet  et  à  la  présence  ouà  l’ab¬ 
sence  de  lésions  bacillaires  dans  d’autres  organes. 

Nous  conclurons  en  disant  que  toutes  les  fois 
que  nous  sommes  en  présence  d’une  lésion  ulcé¬ 
reuse  bucco-pharyngée,  lésion  en  face  de  laquelle 
nous  lié.sitons  entre  la  s}’philis  et  la  tuberculose, 
n’oublions  pas  que  nous  avons  des  mo5'ens  de 
contrôle  puissants  fournis  par  la  biopsie  et  le 
Bordet-Wassermann.  vSi  cette  lésion  est  reconnue 
comme  étant  d’origine  tuberculeuse  et  qu’elle 
n’évolue  pas  sur  un  terrain  déjà  miné  par  le 
bacille  de  Koch,  ayons  recours  à  l’iode, 

,Si  les  moyens  de  contrôle  nous  manquent, 
l’iode  encore  nous  rendra  service,  qu’il  s’agisse  de 
syphilis  ou  de  lésion  hybride,  ou  qu’il  s’agisse  de 
tuberculose,  ce  en  quoi  nous  ne  sommes  pas- 
d’accord  avec  les  coiiclusions  du  D''  Arlet  qui  croit 
à  une  influence  néfaste  de  l’iode  sur  certaines 
lésions  tuberculeuses.  Des  indiques  maniés  d’une 
façon  progressive  ne  nous  ont  jamais  donné  de 
mécomptes,  même  à  des  doses  élevées,  et  les 
derniers  travaux  de  nombreux  auteurs  s'occupant 
de  la  tuberculose  tendent,  au  contraire,  à  prouver 
l’heureuse  influence  de  l’iode  même  dans  la 
tuberculose  pulmonaire  (i). 

(i)ïravailde  lu  diiiiquu  dtM.lcijrofcsseiir  Jacques  et  du  la¬ 
boratoire  d’auatomle  pathologique  de  M.  le  profeseurs  Hoche, 
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Rôle  pathogène  possible  d'«  Entamœba  coli  > 
dans  ceptaine  syndromes  dysentériformes. 

I/aiiiibc  du  côlon  est  ordinairenient  considérée  connue 
une  espèce  exclusivement  saprophyte  ;  elle  est  en  effet 
rencontrée  eu  abondance  chez  beaucoup  de  sujets  nor¬ 
maux  ne  présentant  absolument  aucun  trouble. 

Giraud  et  r<iî  BourdKi.ijîs  {Journal  de  médecine  cl  de 
chirurgie  de  t’A  jrique  du  Nord,  décembre  1922)  rapportent 
l’observation  d’un  malade  atteint  d’entérite  dysentéri- 
forme  chez  lequel  la  présence  d’une  très  grande  quantité 
à'Entamœba  coli,  à  l’exclusion  de  tout  autre  parasite, 
laisse  présumer  que  cette  amibe  a  pu  jouer  un  rôle  dans 
la  genèse  des  troubles  observés  :  il  s'agissait  de  kystes 
de  grande  taille  ti  huit  noyaux  tout  à  fait  caractéristiques. 
Il  est  possible  que  certaines  selles  de  eolite  banale  cons¬ 
tituent  un  milieu  de  culture  très  favorable  au  développe¬ 
ment  des  amibes  saprophytes  et  que  le  parasite  se  mul¬ 
tiplie  abondamment  ù  la  faveur  des  circonstances  dont  il 
n’est  que  le  témoin.  11  serait  nécessaire  que  l’expérimen¬ 
tation  permette  de  mettre  en  évidence  le  rôle  pathogène 
chez  ranimai  des  selles  infestées,  ainsi  que  cela  a  pu  être 
réalisé  pour  l’amibe  dysentéricpie. 

P.  Bl.AlIOUTIlîR. 

Hémi-hypertpophle  côngénitale. 

Il  existe  une  hypertrophie  vraie,  atteignant  la  moitié 
du  corps  ou  limitée  à  la  face,  au  tronc  ou  encore  à  un 
membre,  qu’il  faut  bien  distinguer  des  fausses  hypertro- 

L’hypertrophie  vraie  intéresse  à  la  fois  la  largeur  et 
la  longueur  de  la  partie  atteinte,  les  os,  aussi  bien  que  les 
tissus  mous.  Les  fausses  hypertrophies  (trophoedème 
chronique  ou  maladie  de  Meige,  adipose  douloureuse  ou 
maladie  de  Dercum,  éléphantiasis,  etc.)  n’intéressent 
en  général  que  les  parties  molles,  et  la  longueur  du 
membre  atteint  n’est  pas  exagérée,  si  on  la  compare  à 
celle  du  membre  symétrique. 

Lu  1921,  Arnold  Gesell  avait  groupé  40  cas  d’hémi¬ 
hypertrophie  complète  et  30  cas  d'hypertrophie  par¬ 
tielle.  Dans  quelques  observations  même,  un  membre 
supérieur  seul  était  hypertrophié  alors  que,  du  côté  opposé, 
le  membre  inférieur  présentait  la  même  anomalie. 

Dans  70  p.  100  des  cas,  l’hypertrophie  atteignait  le 
côté  droit  du  corps,  et  presque  toujours  les  sujets  obser¬ 
vés  étaient  des  enfants  mâles. 

Récemment,  Donald  Patersoii  rapportait  deux  cas 
d’hémi-hypertrophie  vraie,  congénitale  (Proceedings  of  the 
Poyul  Society  of  medietne,  octobre  1922,  p.  51). 

Dans  le  premier  cas,  il  s’agit  d’un  enfant  de  six  mois, 
du  sexe  féminin,  bien  portant,  dont  les  parents  sont  en 
excellente  sauté.  Toute  la  moitié  gauchg  du  coijjs  est  plus 
grande  que  la  moitié  droite  ;  cependant,  le  crâne  ne 
présente  pas  d’asymétrie  apparente  ;  le  zygoma,  la  joue 
et  l’oreille  gauches  sont  plus  développés.  La  poitrine  et 
les  muscles  thoraciques  sont  également  plus  développés 
à  gauche.  Pas  d’inversion  d’organes,  pas  d’autres  ano¬ 
malies. 

La  circonférence  et  la  longueur  des  membres  gauches 
sont  nettement  exagérées  ;  l’examen  radiographique 
montre  un  épaississement  et  luie  hypertrophie  des  os  de 
la  jambe  et  du  tibia  en  particulier. 
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IvE  seconde  observation  se  rapporte  à  une  fillette  de 
treize  ans  ;  une  partie  seulement  de.  la  moitié  droite  de  la 
face  est  hypertrophiée  (os  malaire,  maxillaire  supérieur 
ainsi  que  les  tissus  environnants).  Iv’os  temporal  est 
moins  touché,  l’œill  et  l’iyeille  sont  respectés.  Les  dents 
de  la  mâchoire  Supérieure  droite  et  spécialement 
les  deux  dernières  molaires  sont  plus  grandes  que  toutes 
les  autres  dents  analogues. 

Aux  rayons  X  :  même  hypertrophie  de  tous  les  os  du 
crâne  à  droite.  Le  reste  du:,.corps  est  normal.  Grossesse 
et  accouchement  physiologiques.  C’est  l’avant-dernier 
enfant  d’une  famille  de  six,  et  tous  les  frères  et  sœurs 
sont  normaux  et  bien  portants. 

Quelques  auteurs  attribuent  ces  hypertrophies  à 
l’action  de  certaines  glandes  endocrines  ;  spécialement 
à  celles  de  l’hypophyse  et  des  capsules  surrénales,  soit 
directement,  soit  par  l’intermédiaire  des  centres  tro¬ 
phiques  nerveux. 

Dans  un  cas  de  Robert  Hutchinson,  dont  l’observation 
fut  complétée  par  l’autopsie,  il  existait  une  hypertrophie 
des  viscères  du  côté  atteint  et  spécialement  de  la  capsule 
surrénale.  L’hémisphère  cérébral  opposé  au  côté  hyper¬ 
trophié  était  plus  développé  que  l’autre. 

(Suit  une  bibliographie  de  langue  anglaise.) 

G.-L.  Hahez. 

Modifications  de  l’équilibre  leucocytaire  dans 
divers  types  de  courbes  fébriles. 

CORDIER  et  VAN^.ÇaueaERT  (Société  médicale  des  hôpi¬ 
taux  de  Lyon,  14  novembre  1922)  ont  cherché  à  préciser 
si,  au  cours  des  grandes  variations  fébriles,  il  ne  se  pro¬ 
duit  pas  des  variations  subites  de  la  formule  leucocytaire, 
rattachables  ou  comparables  à  la  crise  hémoclasique  de 
Widal.  Voici  les  constatations  faites  par  ces  auteurs. 

Dans  un  premier  groupe  :  malades  fébriles  à  larges  et 
lentes  oscillations,  mais  accès  brusque^gdu  matin  ou  du 
soir,  il  y  a  leucocytose,  mais  sans  grande  modification 
de  la  formule,  sauf  baisse  des  mononucléaires. 

Dans  un  second  groiipe  :  poussées  fébriles  subites  de 
quelques  infectés,  ou  poussées  provoquées,  on  a  leuco¬ 
pénie,  lymphopénie,  mononucléose  et  plus  ou  moins 
forte  éosinophilie. 

Dans  un  groupe  intenaédiaire,  on  trouve  les  grauulies 
avec  des  modifications  participant  aux  deux  types  mor- 

II  y  a  donc,  au  point  de  vue  sanguin,  deux  types  diverà 
de  réactions  fébriles  :  elles  correspondent  d’ailleurs  à  des 
dispositions  analogues  sur  îe  terrain  tensionnef  et  sur 
celui  des  réactions  vago-symp.athiques. 

P.  Beamootier. 

La  question  du  trachome. 

La  dernière  guerre  a  montré  tout  l’intérêt  que  présen¬ 
tait,  non  seulement  pour  nos  colonies,  mais  encore 
pour  la  France  elle-même,  la  question  du  trachome. 
Le  Sud  médical  (15  octobre  1922)  nous  donne  im  écho 
des  discussions  qui  eurent  lieu  au  Congrès  colonial  de  la 
santé  publique. 

La  conjonctivite  granuleuse  est  fréquente  surtout  en 
Algérie,  en  Timisie,  au  Maroc  ;  elle  se  voit  souvent  en 
Corse  et  n’épargne  même.pas  nos  côtes  méditerranéennes. 
M.  le  médecin-major  Stitelet  a  pu  établir  quele  trachome, 
pour  la  seule  région  de  Marseille,  coûte  au  budget  des 
pensions  la  somme  de  112  000  francs  par  an, 

L*  Gérnatt  j;-B,iBAîLWèRF. 


La  bactériologie  du  trachome  est  encore  mal  connue  : 
en  l’absence  d’un  microbe  identifié,  on  n’a  pu  constater 
(médecin-major  Arlo)  que  la  présence,  au  début  de  l’affec¬ 
tion,  d’une  réaction  lymphoïde  ;  ensuite  se  forme  un 
épithélium  pavimenteux  recouvrant  la  cicatrice  conjonc¬ 
tivale.  Fréquentes  et  graves  sont  les  complications  du 
trachome  ;  elles  atteignent  surtout  la  cornée,  le  tarse  et  les 
voies  lacrymales  (médecin  principal  Jacquin).  La  pro¬ 
phylaxie  du  trachome  (professeur  Aubaret)  est  d’autant 
plus  importante  que, comme  le  fait  remarquer  M.  Morax, 
la  contagion  est  rare  chez  l’adulte.  Elle  se  fait  dans 
l’enfance,  en  famille  surtout,  à  l’école,  dans. tous  les 
endroits  groupant  à  la  fois  des  sujets  atteints  et  des  sujets 

Le  Congrès,  auquel  prenaient  part  également  le  profes¬ 
seur  'fruc  et  le  D'  Paul  Petit  qui  a  fait  une  étude  docu¬ 
mentée  sur  le  trachome  en  Tunisie,  a  abouti  à  la  forma¬ 
tion  d’une  ligue  contre  le  trachome,  qui  pourra  créer  de.s,., 
centres  d’enseignement  spéciaux,  diffuser  les  notions 
de  prophylaxie  et  d’hygiène  relatives  à  cette  affection  et 
entreprendre  dans  les  régions  infectées  une  méthode  de 
thérapeutique  antitrachomateuse.  |  > 

’  P.  M.  T 


Para-ostéo-arthropathies  et  encéphalite 
léthargique. 

On  connaît  les  curieux  phénomènes  de  néoformatiohs 
osseuses,  de  para-ostéo-arthropathies,  de  myosite  ossi¬ 
fiante,  décrits  par  M™'!  Dejerine-Klumpke,  puis  par 
Ceillier  dans  sa  thèse  de  1920,  et  consécutifs  aux  para¬ 
plégies  par  traumatismes  du  rachis.  Il  existe  également 
un  certain  nombre  d’observations  de  démence  paraly¬ 
tique  (Goldberg,  Epstein),  de  tabes  (Willms,  Steiner), 
d’hémiplégie  par  hémorragie  cérébrale  (Steinert),  de  sy- 
ringomyélie  (Borchard,  Charcot)  et  de  polynévrite 
(Oppenheim),  dans  lesquelles  on  a  vu  survenir  des  ossifica¬ 
tions  pathologiques,  considérées  comme  de.s  troubles 
trophiques.  Dans  les  observktions  de  Dejerine  et  Ceillier, 
en  particulier,  ils  paraissent  consécutifs  à  la  lésion  de 
certaines  fibres  nerveuses  de  la  moelle  épinière. 

PEXRENet  Brahmb,  de  Lùnd  (Suède),  rapportent  dans 
The  Journal  of  nervous  and  mental  Diseuse  (n"  2,  février 
1923),  l’observation  intéressante  d’im  garçon  de  seize  ans, 
^qui  fut  atteint  d’encéphalite  épidémique  avec  immobili¬ 
sation  presque  complète  du  corps  pendant  plusieurs  mois 
(seuls  les  mouvements  des  yeux,  les  mouvements  respira¬ 
toires  et  la  déglutition  étaient  intacts).  Bien  qu’il  n’y 
eût  pas  de  paralysie  vraie,  aucrm  mouvement  passif 
ni  actif  n’était  possible,  à  cause  de  l’hypertonie  considé¬ 
rable.  Aucune  lésion  apparente  du«^sceau  pyramidal; 
-signe  de  Babinski  absent.  ^ 

‘  Les  néoformations  osseuses  exist^ént  dans  les  parties 
moUcs  des  cuisses  et  des  membr^gupérieurs. 

D’après  ces  auteurs,  il  semble' que  ces  ossifications 
pathologiques  soient  dues  à  la  lésion  de  certaines  fibres 
passant  par  la  moelle  épinière  (Dejerine-Klmnpke) 
et,  dans  certains  cas,  par  les  pédoncules  cérébraux  (encé¬ 
phalite  léthargique). 

G.-L.  HaeEEZ. 
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ÉQUILIBRE  ACIDE=BASE 
ET  ÉTAT  D’ACIDOSE 
SUR  UN  MODE  D’ACTION  DES  EAUX 
THERMALES  DE  VICHY  UTILISÉES 
AUX  GRIFFONS 

A.  DESGRE2  et  H.  BIERRY 

Parmi  les  corps  qui  prennent  naissance  au 
cours  des  échanges  nutritifs,  figurent  des  acides 
dont  quelques-uns  (carbonique,  sulfurique,  etc.) 
doivent  être  éliminés  comme  autant  de  produits 
de  déchets.  Alors  que  certains  de  ces  corps  suivent 
plusieurs  voies  d’élimination,  d’autres  ne  dispo¬ 
sent  que  de  l’émonctoire  rénal.  Si  l’on  ne  consi¬ 
dère  que  cette  dernière  voie  d’élimination,  on 
constate  que  l’acide  carbonique  et  quelques 
autres  acides  organiques  peuvent,  en  nature, 
traverser  le  rein,  d’autres  exigeant,  au  préalable, 
une  copulation  avec  certains  groupements  ou 
avec  les  bases  de  l’organisme  (soude,  potasse,  etc.). 

A  l’état  normal,  des  mécanismes  régulateurs  - 
interviennent  dans  la  formation,  les  combinaisons 
et  les  éliminations  de  ces  corps.  Il  en  résulte  un 
équilibre  acide-base,  qui  laisse  subsister  une  légère 
réaction  alcaline  des  tissus  et  du  sang,  «la  con¬ 
centration  de  l’ion  hydrogène  se  trouvant  être, 
dans  ce  liquide,  d’après  Henderson,  environ  le 
tiers  de  celle  de  l’ion  hydroxyle,  environ  le  triple 
des  concentrations  correspondantes  dans  une 
solution  exactement  neutre  (i)  ». 

■Si  des  troubles  de  la  nutrition  ou  des  élimina¬ 
tions  viennent  à  forcer  ces  mécanismes  régula¬ 
teurs.  il  peut  en  résulter  ün  excès  d’acidité  qui 
crée  une  intoxication  provoquant  une  perte  quo¬ 
tidienne  de  bases  alcalines  et  une  diminution  de  la 
réserve  alcaline  du  sang,  avec  retentissement  sur 
le  métabolisme  cellulaire  et  les  échanges  gazeux. 
Contre  cette  acidité  envahissante,  cet  «  état 
d’acidose  »,  l’organisme  lutte  par  une  émission 
d’urine  hyperacide  économisant  les  bases  du 
sang  ;  d’autre  part,  il  fait  appel  à  l’ammoniaque 
fournie  par  la  dégradation  des  protéines,  car  on 
admet  que  l’excrétion  exagérée  des  sels  ammo¬ 
niacaux  prouve  que  les  acides  n’ont  pas  rencontré 
les  bases  fixes  nécessaires  à  leur  neutralisation. 

Chez  le  diabétique,  on  peut,  en  outre,  observer 

(i)  En  milieu  aqueux,  la  neutralité,  l’acidité  et  l’alcaliuité 
sont  définies  par  les  relations  : 

H-  — 

Neutralité  :  [H]  =  i ,  lo-  ’  N  =  [OH] 

Acidité  :  [H]  >  1 . 10-  ’  N  >  [OH] 

■  Alcalinité  :  '  [H]  <  i .  lo-  ’  N  <  [OH]  . 

16.  —  21  Avril  1923. 


la  formation  d’acides  organiques  ;  acétÿlacétique, 
p-oxybutyrique,  etc.,  d’abord  nocifs  en  tant 
qu’acides,  puis,  chacun,  par  sa  toxicité  propre. 
C’est  précisément  cette  toxicité,  en  quelque  sorte 
spécifique,  prédominante  pour  l’acide  p-oxybu- 
tyrique,  qui  a  contribué  à  individualiser  le  syn¬ 
drome.  On  est  arrivé  progressivement  à  conclure 
que  la  nocivité  de  ces  acides  était  seule  en  jeu  et  à 
confondre  «  acétonurie  »,  acidose  et  hyperacidité 
urinaire,  certains  auteurs  inclinant  même  à  penser 
que  l’ingestion  d’alcalins,  qui  fait  fléchir  l’acidité 
urinaire,  entraînerait  la  disparition  de  l’ acide 
p-oxybutyrique. 

Les  expériences  que  nous  avons  faites  avec 
F.  Rathery  montrent  qu’il  n’en  est  rien  ;  que  les 
alcalins,  sans  autre  pouvoir  que  celui  de  saturer 
l’acide  cétonique  (acétÿlacétique)  et  l’acide  céto- 
gène  (p-oxybutyrique)  et  de  rendre  plus  facile 
leur  élimination,  n’exercent  aucun  effet  sur  la 
formation  même  de  ces  corps.  Le  rein  est,  d’ail¬ 
leurs,  capable  d’en  éliminer  6o  p.  loo  à  l’état  de 
liberté.  Nous  avons  vu  que  l’ingestion  de  sels 
alcalins  amène  bien  une  diminution  de  l’ammo¬ 
niaque  et  de  l’acidité  urinaire,  mais  que  l’élimi¬ 
nation  des  acides  cétonique  et  cétogène  n’en 
persiste  pas  moins  sous  la  forme  de  leurs  sels,  et 
peut  même  augmenter  dans  une  urine  rendue 
hyperalcaline.  Nous  avons  réussi,  par  contre, 
grâce  à  un  régime  équilibré  en  protéines,  graisses 
et  hydrates  de  carbone,  qui  s’est  montré  l’agent 
thérapeutique  rationnel  du  syndrome,  à  obtenir 
une  réduction  marquée  dans  la  formation  des 
«  corps  acétoniques  »,  tout  en  provoquant,  paral¬ 
lèlement,  par  l’ingestion  de  diverses  substances, 
une  excrétion  d’ammoniaque  augmentée.  ; 

Il  est  donc  possible  de  dissocier  l’acêtonurie  et 
l’ammoniurie. 

Dès  lors,  il  nous  a  paru  nécessaire  d’élargir  la. 
notion  «  d’acidose  »,  d’autant  plus  qu’il  existe 
diverses  maladies  autrès  que  le  diabète,  dàns 
lesquelles,  sans  acétonurie,  donc  sans  «  acidose 
vraie  »  (au  sens  conventionnel  du  mot),  on  cons¬ 
tate  un  trouble  de  l’équilibre  acide-basë. 

Nous  avons  déjà,  avec  F.  Rathery,  attiré 
l'attention  sur  cet  «  état  d’acidose  »,  qui  peut  se 
rencontrer  au  cours  de  divers  processus  patholo¬ 
giques  (diabète,  mal  de  Bright,  etc.).  Pour  mettre, 
ce  syndrome  en  évidence,  Sellards,  puis  Walter, 
Palmer  et  Henderson  ont  provoqué  une  épreuve 
au  bicarbonate  de  soude.  La  technique  de  ceâ 
auteurs  ayant  été,  à  juste  titre,  critiquée  par 
Marshall,  nous  l’avons  modifiée  et  nous  y  ajou¬ 
tons  le  dosage  de  l’acide  carbonique  urinaire. 

L’épreuve  consiste  en  ceci  :  on  fait  absorber' 
au  sujet  à  jeun,  le  matin,  après  une  détermination 
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préalable  du  Pn  et  du  CO"  urinaires,  4  grammes  de 
bicarbonate  de  soude.  Sur  dfes  échantillons  d’urine 
prélevés  d’heure  en  heure,  avec  toutes  les  précau¬ 
tions  pour  éviter  la  perte  de  CO",  on  suit  les 
variations  du  P„  et  de  l’acide  carbonique. 

Chez  l’homme  normal,  généralement  au  bout 
d’une  heure,  on  obser\'e  une  réponse  traduite  par 
un  changement  notable  dans  les  chiffres  initiaux, 
et,  très  souvent,  par  une  diurèse  marquée. 

D’après  nos  observations,  nous  considérons 
qu’une  réduction  de  l’acidité  ionique  urinaire  (i), 
inférieure  de  6  fois  à  sa  valeur  initiale,  dans  les 
cinq  heures  suivant  l’ingestion  du  bicarbonate, 
ne  peut  être  notée  comme  une  réijonse.  Par 
exemple,  un  abaissement  de  la  concentration  en 
ions  H+  de  40  X  10“’  à  10  X  io“^  permettra 
de  diagnostiquer  un  état  d’acidose. 

lyés  sujet  soumis  à  cette  épreuve  (2)  doivent 
préalablement,  pendant  plusieurs  jours,  s’abstenir 
d’ingérer  du  bicarbonate  de  soude  dont  l’action 
peut  se  manifester  pendant  quelque  temps. 

Il  s’agit,  dans  ces  cas,  de  réponse  de  l’organisme 
à  l’ingestion  d’assez  fortes  doses  de  bicarbonate 
de  soude  {4  grammes  de  ce  sel  correspondant 
approximativement  h  500  centimètres  cubes 
d’une  solution  N/io).  On  pouvait  se  demander 
comment  1  organisme  réagirait  vis-à-vis  de  doses 
beaucoup  .plus  faibles  de  bicarbonates  alcalins. 

A  cët  effet,  il  était  indiqué,  eu  appliquant  ces 
données,  de  suivre  les  variations  du  Pe  urinaire 
au  cours  du  traitement  hydrominéral  de  Vichy. 
Nous  avons  fait  cette  étude  à  la  station  même, 
pendant  la  dernière  saison. 

Tout  d’abord,  il  était  nécessaire  d’établir  des 
points  de  repère  et  de  préciser  les  divers  temps 
de  l’opération. 

Nous  avons  vu  que,  dans  des  conditions  physio¬ 
logiques  bien  déterminées,  un  individu  normal 
présente  un  Ph  urinaire  jouissant  d’une  certaine 
fixité  et  pouvant  servir  de  terme  de  comparaison 
pour  les  épreuves  ultérieures.  Nous  avons  pris, 
pour  la  détermination  de  ce  Ph,  l’urine  émise  de 
6  h.  30  à  8  h.  30  par  le  sujet  à  jeun. 

Dans  de  nombreux  cas  étudiés  dans  ces  condi¬ 
tions,  nous  ayons  rencontré  toute  une  gamme  de 
Pn,  allant  de  4,6  à  7,3.  Il  y  a  donc  des  sujets  parais¬ 
sant  normaux  qui,  à  ce  moment,  présentent  une 

(1)  On  exprime  la  réaction  des  liquides  de  l'organisme  jKir  la 
l'alcur  Ch,  qui  indique  le  nombre  d’atoines-granimes  d’ions 
d +.  jxir  litre.  Poiu  la  c'ouiniocUté  de.s  ciUails,  oii  préféré  noter 
a  concentration  des  ions  en  écrivant  l’inverse  du  logarithme 
nilgaire  de  la  concentra Uon  de  II  +  .  Sorensen  a  proposé  la  dési- 
[natloii  iKjur  cet  exposant  des  ions  hydrogène  ,(C.  R.,  des 
ravaux  du  laboratoire  de  Carlsberg  ;  8'  volume,  i'‘'  livraison, 
909). 

(2)  Véirreuve  doit  être  niodiiiéc  pour  des  su jeU  atteints  de 
ertaiucs  maladies  de  l’estomac,  ou  pour  ceux  préssutaut  mic 
xüie  à  Ch  <  I  X  10-’. 
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urine  alcaline.  Ces  sujets  se  comportent  différent' 
ment  vis-à-vis  de  l’épreuve,  comme  le  montreni 
des  études  en  coprs. 

Si  l’on  adopte  le  changement  de  réaction  ionique 
urinaire,  comme  critère  de  la  réponse  de  l’orga¬ 
nisme,  on  constate  qu’il  existe  toute  une  marge  où 
les  eaux  de  Vichy  (3)  peuvent  être  administrées 
sans  amener  de  modification  de  réaction,  et  cela 
jusqu’à  une  dose  qui,  d’emblée,  déclanche  une 
variation  importante  du  P  .'Nous  appellerons 
donc  dose-seuil  d’une  eau  soumise  à  l'essai  la 
quantité  liminaire  nécessaire  pour  déterminer  le 
seuil  de  la  variation  ionique  de  l’urine.  Comme 
seuil,  nous  prenons  une  réduction  de  l’acidité 
ionique  d’abord  inférieure  (de  trois  fois  au  moins  et 
quatre  au  plus)  à  sa  valeur  initiale,  dans  les  deux 
heures  qui  suivent  l’ingestion,  ifuis  plus  faible 
encore,  dans  l’heure  ou  les  deux. heures  consécu¬ 
tives.  Par  exemple,  avec  un  abaissement  de  la 
concentration  en  ions  H+  de  100  X  10“  à  25  X 
10“  ^  d’abord,  puis  à  16  X  10-  '  (4),  chez  un  sujet 
donné,  nous  dirons  que  la  dose-seuil  d’eau  minérale 
a  été  atteinte. 

Des  variations  correspondantes  du  Pn  sont  très 
faciles  à  réaliser  ;  on  dispose,  en  effet,  d’un  con¬ 
trôle  qui  consiste  à  faire  deux  déterminations  sur  la 
même  urine,  avec  deux  colorants  différents,  si 
l’on  utilise,  comme  nous  l’avons  fait,  les  techniques 
décrites  par  ,Sôrensen  et  Clark  (5). 

Détermination  de  la  dose-seuil.  —  D’é¬ 
preuve  doit  être  pratiquée  sur  un  sujet  maintenu 
à  jeun  pendant  toute  la  matinée  et  n’ayant  pas 
pris  de  bicarbonate  de  soude  depuis  au  moins 
chiq  jours.  Son  urine  est  recueillie,  de  6  h.  30  à 
8  h.  30,  avec  les  précautions  nécessaires  pour 
éviter  la  perte  de  CO'®.  I<e  P  est  immédiatement 
déterminé.  Un  quart  d’heure  après,  le  sujet 
absorbe,  par  exemple,  150  centimètres  cubes  de 
l’eau  d’une  source  donnée,  puis,  une  heure  après, 
un  égal  volume  de  la  même  eau.  On  détermine  le 
Pa  des  urines  .  émises  deux  heures,  puis  trois 
heures  après  l’ingestion. 

Variations  individuelles.  —  De  même  que 
chaque  individu  présente,  dans  des  conditions 
phj'siologiques  déterminées,  un  Pn  urinaire  qui 
lui  est  propre,  variable,  suivant  les  sujets,  entre 
4,6  et  7,  de  même  chaque  sujet  réclame  une 
dose-seuil  adéquate  à  sa  réaction  individuelle. 

(3)  Nous  avons  déteriimié,  à  diverses  reprises,  le  l’n  et  la 
température  des  prineipales  sources  (Grande-Grille,  Oioniel, 
Hôpital,  Célcstiiis,  Mesdames  et  Parc).  Toutes  ces  eaux  pré¬ 
sentent,  à  leur  émergence,  une  très  légère  acidité  ionique,  avec 
un  Pn  variint  de  6,6  à  6,8. 

(4)  Une  urine  de  Ph  4,8  renferme  de  très  petites  quantités  de 
biciirbouates  ;  une  urine  de  Pu  7,4  en  renferme  des  quantités 
iiiqmrtantcs. 

(5)  Clask,  The  determiuatiou  of  Uydrogen  ious  (WilUaius 
and  Wilkins,  Ualtimore,  1920). 
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Pour  donner  un  exemple,  une  même  quantité 
d’eau  de  Vichy  (175  centimètres  cubes  de  la  source 
Chomel  à  8  h.  45,  et  175  centimètres  cubes  à  q  h.  45) 
capable  d’amener,  chez  un  premier  sujet,  deux 
heures  après  l’ingestion,  une  réduction  urinaire 
de  la  concentration  en  ions  H+  de  100  x  io“  '  à 
63  X  10  peut,  chez  un  deuxième  sujet,  dans  le 
même  temps,  faire  tomber  cette  concentration  de 
160  X  10“  ’  é  0,40  X  10“ 

Pa  détermination  de  la  dosc-scml,  pour  chaque 
sujet,  présente  donc  un  réel  intérêt. 

Ph  urinaire  au  cours  du  traitement  de 
Vichy.  —  En  général,  au  cours  du  traitement 
hydrominéral,  on  prescrit,  au  début,  de  faibles 
doses,  qui  sont  progre.ssivement  augmentées 
jusqu’à  un  certain  taux,  puis,  le  plus  souvent 
méthodiquement  diminuées. 

Nous  avons  eu  l’occasion  de  suivre  les  variations 
du  Pn  urinaire  chez  des  hommes  normaux,  de 
même  que,  à  des  étapes  différentes  du  traitement, 
chez  des  sujets  atteints  de  troubles  divers  (dia¬ 
bète,  lithiases,  cirrhoses,  etc.).  Nous  constations, 
par  exemple,  que  le  P„,  déterminé  au  quinzième 
jour,  le  matin  à  jeun,  pouvait  dépasser  7,  chez 
certains  malades  ;  chez  d’autres,  il  restait  infé¬ 
rieur  à  6  ;  chez  d’autres  enfin,  il  ne  dépassait  pas 
5,4.  Par  contre,  un  sujet  hyperchlorhydrique,  qui 
ajoutait  du  bicarbonate  de  soude  à  l’eau  de  Vichy 
de  son  traitement,  présentait,  le  matin  à  jeun,  un 
P  très  voisin  de  8. 

Ces  exemples  mettent  en  évidence  le  grand  inté¬ 
rêt  qui  s’attache  à  suivre  les  variations  du  P„ 
urinaire  au  cours  de  la  cure,  de  façon  à  déterminer 
la  quantité  d’eau  appropriée  à  chaque  cas,  suivant 
l’effet  à  obtenir. 

Conclusions.  —  1/ étude  des  variations  du  P,, 
urinaire,  pratiquée  dans  les  conditions  que  nous 
venons  de  préciser,  permet  ;  1“  de  dépister  les 
<'  états  d’acidose  »  ;  2°  de  déterminer  ce  {jne  nous 
appellerons  l’épreuve  de  la  dose-seuil,  dans  le 
traitement  hydrominéral  de  Vichy  ;  3“  de  suivre 
les  effets  des  eaux  de  ce  groupe  sur  l’équilibre 
acide-base  de  l’organisme  ;  4'’  de  fixer,  pour 
chaque  sujet,  la  quantité  d’eau  minérale  appro¬ 
priée  à  ses  réactions  individuelles. 
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TyC  diabète  est  un  syndrome  caractérisé  par  nu 
trouble  dans  l’assimilation  des  hydrates  de  car¬ 
bone  relevairt  d’une  perturbation  de  la  nutrition, 
ne  s’étendant  pas  aux  .seuls  hydrates  de  car¬ 
bone,  mais  atteignant  également  les  albumines  et 
les  graisses,  et  probablement  même  les  antres 
facteurs  de  la  ration  (sels  minéraux,  vita- 
''mines,  etc.). 

Trois  principes  généraux  doivent  guider  le 
médecin  dans  l’établissement  du  traitement  du 
diabétique  : 

1°  Rendre  le  malade  aglycosurique  ; 

2"  Donner  le  maximum  d’hydrates  de  carbone 
que  le  malade  peut  ingérer  sans  avoir  de  sucre 
dans  les  urines; 

30  Fournir  la  ration  d'entretien. 

Ces  trois  desiderata  jxïuvent  être,  en  général, 
assez  aisément  remplis  dans  le  diabète  simple  ;  il 
en  est  tout  autrement  dans  le  diabète  consomptif. 

Te  pronostic  du  diabète  est  fonction  directe  de 
la  valeur  du  coefficient  d’ assimilation  hydrocarbo¬ 
née  du  sujet.  Ce  coefficient  est  essentiellement 
différent  d’un  malade  à  l’autre.  Il  est  certain  que 
plus  il  sera  élevé,  ])lus  on  pourra  fournir  d’hydrates 
de  carbone  au  j)atient  sans  le  rendre  glycosurique, 
et  meilleure  sera  sa  ration  d’entretien. 

Il  s’ensuit  que  tout  traitement  d.i  diabète  devra 
viser  cette  amélioration  du  coe/feient  d’assimila¬ 
tion,  et  nous  aurons  à  rechercher  si  la  cure  ther¬ 
male  peut  intervenir  ici  en  s’attaquant  au  trouble 
de  la  nutrition  hii-méme. 

f  Nous  aurons  à  envisager,  d’autre  part,  l’action 
de  la  cure  thermale  sur  les  manifestations  cliniques 
diverses  du  diabète  :  les  unes  secondaires  à  l’hy- 
perglyméniie  elle-même  et  subissant  les  mêmes 
fluctuations  que  celle-ci,  les  autres  en  rapport 
avec  des  lésions  plus  ou  moins  définitivement 
installées  et  réclamant  une  médication  spéciale. 

Le  trouble  nutritif  et  l’action  de  la  cure 
thermale.  —  Te  problème  théraireutique  du  dia¬ 
bète  est  essentiellement  basé  sur  l’amélioration 
du  coefficient  d’assimilation  liy’drocarbonée. 

Nous  savons  fort  bien,  aujourd’hui,  que  toute 
ration  alimentaire  doit  renfermer  une  quantité 
déterminée  etminijna  d’hydrates  de  carbone,  d’ al¬ 
buminoïdes  et  de  graisses,  et  que  les  quantités  de 
l’un  quelconque  de  ces  principes  alimentaires 
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sont  conditionnées  par  la  quantité  et  la  nature 
des  deux  autres  (Desgrez  et  Bierry). 

Pour  pouvoir  assimiler  une  certaine  quantité 
de  protéines  et  de  graisses,  il  faut  que  dans  la 
ration  puisse  exister  une  certaine  quantité  égale¬ 
ment  d’hydrates  de  carbone  ;  plus  celle-ci  sera 
élevée,  plus  la  dose  d’albuminoïdes  et  de  graisses 
pourra  être  considérable,  et  plus  aisée  sera  la 
constitution  de  la  ration  d’entretien.  Comme  nous 
l’avons  montré  avec  Desgrez  et  Bierry,  cette 
ration  doit  être  équilibrée. 

pe  diabète  simple  est  celui  dans  lequel  le  coef¬ 
ficient  d’assimilation  hydrocarbonée  est  suf¬ 
fisamment  élevé  pour  que  la  quantité  de  protéines 
et  de  graisses  nécessaires  à  l’établissement  de  la 
ration  d’entretien  puisse  être  fournie. 

Dans  le  diabète  consomptif  au  contraire,  le  coef¬ 
ficient  d’assimilation  hydrocarbonée  est  à  ce  point 
faible  qu’on  ne  peut  prescrire  au  malade  la  dose 
suffisante  dlalbuminoïdes  ou  de  graisses  sans 
rompre  l’équilibre.  Dorsque  cet  équilibre  est  rompu 
et  que  le  rapport  des  substances  cétogéniques  aux 
substances  auticétogéniques  devient  .supérieur 
à  I  (vSchaffer),  à  2/1  (Dusk),  l’acidose  apparaît. 

Da  question  primordiale  qui  se  pose  est  donc  la 
suivante  :  la  cure  thermale  peut-elle  améliorer  le 
coefficient  d’assimilation  hydrocarhonée. 

Nous  ne  connaissons  pas  encore  la  cause  réelle  de 
cet  amoindrissement  du  coefficient  hydrocarboné  ; 
il  est  probable  que  le  foie,  le  rein,  le  pancréas  et 
les  diverses  glandes  vasculaires  sanguines  inter¬ 
viennent  ;  parfois  le  système  nerveux  semble  jouer 
un  rôle  soit  direct,  soit  indirect.  Y  a-t-il  des  dia¬ 
bètes  relevant  d'une  perturbation  fonctionnelle 
de  l'un  quelconque  de  ces  organes,  ou  bien  ceux-ci 
sont-ils  tous  en  cause  le  plus  habituellement? 
Nous  ne  saurions  l’affirmer.  Cependant,  il  semble 
bien  que  ces  divers  organes  entrent  habituelle¬ 
ment  en  jeu. 

De  foie  pourrait  agir  par  un  double  mécanismej 
soit  d’hyper,  soit  d’hypofonctionnement  (Gil¬ 
bert).  On  a  dit  que  les  alcalins  excitaient  la 
cellule  hépatique,  intervenant  sur  la  fonction 
glycogénique  (Mauban,  Parturier,  Dufourt),  sur 
la  fonction  uréopoiétique  (Mauban),  sur  la  circu¬ 
lation  hépatique  (décongestion);  que  les  eaux 
.arsenicales  au  contraire,  comme  modérai eurs  de 
la  nutrition,  atténuaient  les  symptômes  d’hyper- 
hépatie. 

Da  sécrétion  pancréatique  externe  varierait 
en  raison  inverse  de  sa  sécrétion  interne,  et  ainsi 
les  eaux  thennales  qui  modéreraient  la  première 
exciteraient  la  seconde. 

De  fonctionnement  des  glandes  vasculaires  san¬ 
guines,  sous  l’influence  de  la  cure  thermale,  du 
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rôle  colloïdoclasique  de  certaines  eaux  minérales, 
serait  modifié  dans  un  sens  ou  dans  l’autre  ; 
or,  les  glandes  vasculaires  sanguines  agissent  de 
façons  très  diverses  sur  le  métaboli.sme  hydrocar¬ 
boné  :  les  unes  favorisant  par  leurs  sécrétions, 
les  autres  entravant  au  contraire  l’hyperglycémie 
ou  la  glycosurie. 

Quant  axxxreins,  ils  sont  certainement  influencés 
par  certaines  eaux  minérales  qui  peuvent  agir, 
soit  directement,  soit  indirectement  sur  la  cellule 
rénale  et  favoriser  la  diurèse  ;  les  cures  de  lavage 
et  de  désintoxication  sont  toujours  utiles,  mais  il 
semble  bien  qu’on  puisse  admettre  que,  dans  le 
diabète,  le  rôle  de  la  cellule  rénale  est  plus  impor¬ 
tant  que  celui  d’une  simple  glande  excrétant  pas¬ 
sivement  du  sucre  ou  diverses  substances  toxiques, 
et  que  les  modifications  du  seuil  du  glucose  inter¬ 
viennent  dans  la  physiologie  pathologique  du 
syndrome  morbide. 

En  réalité,  si  la  cure  thermale  agit  dans  le  dia¬ 
bète,  son  mode  d’action  reste  encore  totalement 
ignoré.  Il  est  certain  que  des  études  approfondies 
devraient  être  entreprises,  en  usant  des  techniques 
modernes,  qui  pourraient  nous  renseigner  utile¬ 
ment  sur  ce  mode  d’action. 

D’action  des  eaux  alcalines,  qui  paraît  une 
des  plus  simples  à  concevoir,  est  en  réalité 
encore  presque  inconnue.  MM.  Desgrez  et  Bierry 
ont  montré  que  chaque  sujet  répondait  d’une 
façon  qui  lui  était  propre  à  l’ingestion  de 
l’eau  de  Vichy  ;  ils  ont  utilisé  pour  leur  étude  la 
recherche  de  la  concentration  ionique  et  du  P,[  et 
déterminé  ce  qu’ils  ont  appelé  la  dose-seuil.  Ils 
ont  pu  montrer  qu’on  pouvait  ainsi  suivre  les 
effets  des  eaux  alcalines  sur  l’équilibre  acide- 
base  de  l’organisme,  dépister  les  états  d’acidose 
et  fixer  pour  chaque  sujet  la  quantité  d’eau  miné¬ 
rale  appropriée  à  ses  réactions  individuelles.  Ces 
données  sont  d’une  importance  capitale  pour 
le  traitement  rationnel  du  diabète. 

Ces  notions  une  fois  admises,  comment  peut-on 
saisir  l’action  de  la  cure  thermale  sur  le  trouble 
nutritif?  C’est  par  la  constatation  d’un  relè¬ 
vement  dans  le  coefficient  d’assimilation  hydro- 
carbonée,  qui  pourra  soit  faire  cesser  certains 
phénomènes  d’amaigrissement,  tenant  à  une  ration 
insuffisante,  soit  faire  disparaître  des  phénomènes 
d’acidose  en  permettant  un  plus  large  emploi  des 
hydrates  de  carbone,  soit,  enfin,  inciter  les  malades 
à  suivre  le  régime  approprié  qui  fait  disparaître 
tous  les  signes  tenant  à  l’hyperglycémie  et  à 
l’imbibition  des  tissus  par  le  sucre. 

Ainsi  envisagée,  est-on  en  droit  de  pouvoir  dire 
que  la  cure  thermale  peut  améliorer  le  diabète? 
Nous  le  pensons  tout  à  fait,  mais  à  cette  seule  cou- 
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dition  qu’on  fasse  un  choix  judicieux  des  malades 
à  envoyer  dans  ces  stations  et  qu’on  ne  demande 
pas  à  la  cure  thermale  -plus  qu’elle  ne  peut  donner. 

Les  manifestations  cliniques  et  l’action 
de  la  cure  thermale.  —  Ces  manifestations 
sont  de  deux  ordres  : 

Les  unes  sont  sous  la  dépendance  de  l’hyper¬ 
glycémie  et  de  l’imbibition  des  tissus  par  le  sucre  ; 
la  sécheresse  de  la  peau,  la  polydipsie,  la  polyurie, 
le  prurit  (surtout  vulvaire),  l’asthénie,  etc.:  tous 
ces  signes  disparaissent  dès  que  la  glycosurie  dis¬ 
paraît  elle-même,  qu’il  s’agisse  de  l’action  simple 
d’un  régime  bien  compris,  ou  d’une  cure  thennale 
relevant  le  coefScient  d’assimilation  et  penuettant 
une  alimentation  hydrocarbouée  plus  abondante. 

Les  autres  sont  en  rapport  avec  de  véritables 
complications  tenant  à  des  lésions  définitive¬ 
ment  constituées  :  hypertension,  manifestations 
cardio-rénales  ;  elles  relèvent  alors  d’une  théra¬ 
peutique  différente  et  sont  parfois  plus  ou 
moins  indépendantes  des  fluctuations  de  la  glycé¬ 
mie. 

Comment  un  diabétique  doit-il  être  soigné 
au  cours  de  sa  cure  thermale?  —  Nous  ne 
saurions  trop  nous  élever  contre  cette  pratique 
néfaste  des  examens  d’urine  faits  sans  contrôle 
sérieux  de  régime  et  contre  la  publication  trop 
nombreuse  d’obsers^ations  de  prétendues  amélio¬ 
rations  de  la  glyco,surie  par  une  cure  thermale, 
jugées  par  une  baisse  plus  ou  moins  marquée 
du  sucre  urinaire  éliminé. 

La  gravité  d’un  diabète  ne  se  base  pas  sur  la 
valeur  de  la  glycosurie  :  des  glycosuries  très  élevées 
peuvent  relever  de  diabètes  bénins  et  des  glyco¬ 
suries  relativement  basses  être  .symptomatiques 
des  diabètes  consomptifs  les  plus  graves. 

On  ne  peut  traiter  un  diabétique  d’une  façon 
rationnelle  qu’à  la  condition  de  mettre  en  paral¬ 
lèle  son  régime  et  sa  glycosurie,  le  diabétique 
devant  avoir  une  -véritable  fiche  médicale,  indi¬ 
quant  le  résultat  des  examens  avant,  pendant  et 
après  la  cure.  Cette  fiche  devrait  être  tout  d’abord 
envoyée  par  le  médecin  traitant  au  médecin  de 
la  station  thermale,  qui  la  retournerait  ensuite  à 
son  confrère  après  la  cure. 

Cette  fiche  devrait  porter  sur  une  série  d’exa¬ 
mens  que  nous  allons  brièvement  énumérer.  Les 
uns  sont  indispensables  : 

1°  Étude  du  coefficient  d’assimilation  hydro¬ 
carbonée,  sa  mesure,  ses  variations  ; 

2°  Étude  du  P,i  urinaire  et  ses  variations 
pendant  la  cure  ; 

3°  Recherche  et  dosage  des  coiqjs  acétoniques 
totaux; 

4”  Courbe  du  poids. 


Les  autres  sont  utiles,  tout  en  n’étant  pas  tou¬ 
jours  nécessaires  d’une  façon  absolue  ; 

1°  Glycémie,  indice  glycémique  de  tolérance; 

2°  Azotémie  et  constante  uréo-sécrétoire  ; 

3“  Tension  artérielle. 

Ici  se  pt)se  une  double  question  :  celle  des  mai¬ 
sons  dite  de  cure,  et  celle  des  hôtels  de  régime. 

Les  premières  sont  évidemment  fort  utiles  ; 
elles  permettent  au  médecin  une  surveillance  plus 
attentive  ;  elles  sont  à  l’étranger  d’un  usage  cou¬ 
rant  ;  il  serait  à  souhaiter  qu’on  les  vît  plus  se 
développer  chez  nous.  LHes  ne  sont  cependant  pas 
indispensables  pour  un  certain  nombre  de  ma¬ 
lades  légers  ;  il  en  est  tout  airtrement  pour  quel¬ 
ques  diabétiques  qui  ne  peuvent  véritablement 
être  traités  correctement  que  dans  de  sembla¬ 
bles  maisons. 

Les  seconds  sont  indispensables  ;  on  ne  peut 
soigner  d’une  façon  quelque  peu  sérieuse  un  dia¬ 
bétique,  s’il  ne  suit  pas  un  régime  déterminé. 

Nous  voudrions  critiquer,  ici,  une  pra¬ 
tique  qui  existe  dans  certaines  stations  ther¬ 
males  où  l’on  voit  des  menus  «  à  tout  faire  » 
pour  diabétique  et  qui  est  pour  nous  regrettable. 
Il  n’existe  pas  un  menu  pour  diabétique;  chaque 
diabétique  a  son  menu  qui  lui  est  propre,  et  je  ne 
peux  comprendre  ces  menus  «  tout  faits  »  pour 
diabétiques  qui  sont  absolument  inopérants. 

Nous  avons  indiqué  que  chaque  diabétique  avait 
son  coefficient  d’assimilation  que  lui  était  propre 
et  qu’il  devait  ingérer  le  maximum  de  féculents 
qu’il  pouvait  assüiiiler.  J’ai  vu  figurer  sur  ces  pré¬ 
tendus  menus  «  à  tout  faire  »  pour  diabétiques, 
des  pommes  de  terre,  des  carottes,  des  fruits,  etc. 

Chez  le  diabétique,  la  quantité  des  féculents 
à  fournir  doit  être  exactement  dosée  et  fournie  ; 
celle  des  albuminoïdes  et  des  graisses  doit  être 
établie  également  pour  chaque  sujet.  Un  hôtel  de 
régime  digne  de  ce  nom  devra  donc  fournir  à 
chaque  malade  un  menu  qui  sera  indiqué  par  le 
médecin  traitant  et  modifié  par  lui  d’après  les 
effets  de  la  cure. 

'foute  autre  façon  d’agir  rend  illusoire  un  traite¬ 
ment  sérieux  et  enlève  toute  valeur  aux  observa¬ 
tions  rapportées. 

Indications  et  contre-indications.  —  Prin¬ 
cipes  généraux.  —  On  ne  doit  pas  envoyer  aux 
stations  thermales  tous  les  diabétiques.  Le 
choix  judicieux  des  malades  est  d’une  importance 
capitale,  et  on  ireut  voir  survenir  les  accidents  les 
plus  graves  à  la  suite  d’une  cure  intempestive. 

Nous  n’enverrons  donc  pas  faire  une  cure 
thennale  : 

1“  Les  diabétiques  consomptifs  graves,  avec 
forte  acidose  ;  chez  ces  sujets,  tout  est  prétexte  à 
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coma  ;  la  fatigue  du  voyage,  le  changement  d’ha¬ 
bitudes,  la  cure  thermale  elle-même  ; 

2®  I/CS  diabétiques  très  cachectiques  ; 

3®  I/CS  diabétiques  tuberculeux  ; 

4°  IvCS  diabétiques  azotémiques  ou  cirrho- 
tiques. 

Nous  pourrons  envoyer  tous  les  autres  diabé¬ 
tiques  faire  une  cure  thermale  à  cette  double 
condition  : 

1°  Qu'ils  ne  considèrent  pas  que  la  cure  les 
dispensera  de  tout  autre  traitement,  ce  qui  a  lieu 
trop  souvent  :  un  diabétique  juge  qu’une  cure 
à  Vichy  suffit  pour  son  traitement  annuel,  il  re¬ 
vient  chaque  année  et  ne  suit  dans  l’intervalle 
aucun  régime.  On  oe  saurait  trop  s’élever  contre 
de  pareilles  illusions,  "rop  souvent  entretenues 
chez  les  malades, 

2°  Qu’ils  suivent  à  la  station,  en  même  temps 
qu’une  cure  thermale,  un  traitement  rationnel 
basé  sur  un  régime  approprié  et  sur  des  pratiques 
hydrothérapiques  et  physiothérapiques. 

Un  diabétique  qui  va  faire  une  cure  thermale 
se  soustrait  à  ses  affaires,  à  ses  préoccupations 
journalières  et  utilise  le  temps  qu’il  a  de  libre 
à  se  soigner  ;  ce  fait  seul  suffirait  à  recommander 
la  cure  thermale  qui  pourrait  être,  dès  lors,  aussi 
bien  une  cure  climatique.  Mais  nous  devons 
reconnaître  que,  pour  un  certain  nombre  de  sujets, 
la  cure  themiale  agit  encore  par  elle-même  d’une 
façon  qui  lui  est  propre,  et  qui  justifie  non  plus 
seulement  la  cure  de  repos  et  de  régime,  mais 
aussi  la  cure  par  l’eau  thermale. 

Les  stations  thermales  où  on  peut  envoyer 
les  diabétiques,  avec  leurs  indications  spé¬ 
ciales.  —  Nous  retiendrons  surtout  trois  types 
de  stations  thermales  où  on  pourra  envoyer  les 
diabétiques  ; 

I®  Les  stations  alcalines  ; 

2®  Les  stations  arsenicales  ; 

3°  Les  stations  de  cures  de  lavage. 

Stations  alcaunes.  —  Le  type  de  ces  sta¬ 
tions  est  représenté  par  Vichy,  avec  comme  suc¬ 
cédanés  Vais,  Le  Boulou,  Fougues. 

Les  diabétiques  justiciables  de  Vichy  sont 
les  suivants  ; 

1°  Les  diabétiques  simples,  gros  mangeurs,  avec 
gros  foie,  dyspeptiques  légèrement  subictériques, 
uricémiques  ou  lithiasiques,  suivant  mal  leur 
régime,  péchant  en  diététique  par  excès  ou  par 
défaut  :  régimes  trop  stricts  ou  régimes  insuffi¬ 
sants  ; 

2®  Les  glycosuries  transitoires  ou  intermittentes 
qui  ne  sont  en  réalité  que  le  premier  degré  du 
diabète  véritable. 

On  n’enverra  pas  à  Vichy,  par  contre,  d’une  part 


les  diabétiques  présentant  de  l’acétonurie  et, 
d’autre  part,  les  diabétiques  pâles,  fatigués  et  ané¬ 
miés. 

Sous  l’influence  de  la  cure,  on  voit  très  rapide¬ 
ment  disparaître  la  sécheresse  de  la  bouche,  la 
soif,  les  douleurs  musculaires,  l’insomnie,  le  pru¬ 
rit.  «  La  soif  et  la  sécheresse  de  la  bouche  sont  ordi¬ 
nairement,  écrit  Durand-Fardel,  les  premiers 
symptômes  qui  paraissent  modifiés  par  le  traite¬ 
ment  thennal.  Les  malades  accusent  sous  ce  rap¬ 
port  un  soulagement  immédiat,  que  traduisent 
aussitôt  leur  prononciation  et  leur  physionomie. 
En  même  temps  que  leur  soif  s’apaise,  que  le 
besoin  de  rendre  les  urines  s’éloigne,  le  sommeil 
reparaît,  l’agitation  nocturne  se  calme  et  le  moral 
ne  tarde  pas  à  se  relever.  >>  On  constate,  écrft  cet 
auteur,  une  «  amélioration  considérable  et  rapide 
de  l’état  général». 

Sur  le  syndrome  urinaire  lui-même,  nous  nous 
étendrons  peu,  bien  que  la  plupart  des  médecins 
de  la  station  considèrent  la  baisse  de  la  glycosurie 
comme  fréquente  ;  or,  si  certaines  observ^ations 
paraissent  en  effet  probantes,  beaucoup  d’autres, 
au  contraire,  manquent  de  détails  sur  la  technique 
suivie,  les  régimes  de  cure,  l’étude  du  coefficient 
d’assimilation.  Ce  que  nous  écrivons  au  sujet  de 
la  glycosurie,  nous  pourrions  le  dire  également  de 
l’azoturie  et  des  autres  excrétions  urinaires. 

Nous  pouvons  rapprocher  des  stations  alcalines. 
Brides,  qui  fournit  des  eaux  alcalines,  sulfatées 
calciques,  sodiques  et  magnésiennes,  cliloru- 
rées  sodiques.  Brides  convient  aux  diabétiques 
obèses  avec  gros  foie. 

Quant  à  la  station  de  Saint-Nectaire,  dont  les 
eaux  sont  chlorurées  sodiques  et  calciques,  bicar¬ 
bonatées  mixtes  et  ferrugineuses,  elle  convien¬ 
drait  plus  particulièrement  aux  diabétiques 
présentant  cette  variété  si  spéciale  d’albuminurie 
influencée  par  la  cure  antidiabétique  :  albuminurie 
intennittente,  alternante,  etc. 

vStations  aesÈnicaiæs.  —  La  station  la  plus 
représentative  du  groupe  est  La  Bourboule.  Nous 
lui  adjoindrons  Royat,  dont  les  eaux  sont  bicarbo¬ 
natées  mixtes,  arsenicales,  chlorurées,  ferrugi¬ 
neuses,  litliinées, 

Deux  indications  assez  particulières  concernent 
ces  stations  ; 

I®  Les  diabétiques  simples  qu’on  enverra  à  La 
Bourboule  présentent  soit  des  phénomènes  d’as¬ 
thénie  ou  d’anémie,  soit  des  manifestations  cuta¬ 
nées. 

2°  Certains  diabétiques  consomptifs  tout  à  fait  à 
leur  début,  n’excrétant  que  de  petites  quantités  de 
corps  acétoniques,  avec  un  état  général  encore 
satisfaisant,  sont  justiciables  de  La  Bourboule. 
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On  peut  même  dire  que,  seule,  cette  station  peut 
les  accueillir  ;  mais  on  se  souviendra  qu’il  s’agit 
là  de  formes  très  graves  et  que  la  cure  doit  être 
surveillée  avec  la  plus  grande  prudence. 

Stations  de  eavage.  —  Nous  retrouvons  ici 
les  deux  grands  tyi)es  des  stations  de  diurèse  : 

D’une  part  :  Contrexéville,  Vittel,  Martiguy, 
Capvern  :  eaux  sulfatées  calciques,  agissant  à  la 
fois  sur  le  rein  (cure  de  lavage)  et  sur  le  foie  ; 

D’autre  part  :  Evian,  qui  représente  la  cure  type 
de  diurèse. 

On  enverra  à  ces  stations  les  diabétiques  uricé- 
miques,  goutteux,  présentant  quelques  manifes¬ 
tations  hépatiques.  On  combinera  parfois  heureu¬ 
sement  la  cure  de  Vichy  et  la  cure  aux  stations  de 
lavage,  réservant  ces  dernières  seules  aux  diabé¬ 
tiques  qui  supportent  mal  la  cure  de  Vichy,  et  il 
en  existe  certainement. 

En  dehors  de  ces  trois  grands  groupes  de  sta¬ 
tions,  nous  retiendrons  certaines  indications  assez 
particulières,  concernant  quelques  complications 
qu’on  voit  survenir  chez  les  diabétiques. 

Des  manifestations  artérielles  :  artérite  chro¬ 
nique,  syndrome  de  Raynaud,  sont  nettement  amé¬ 
liorées  par  Royat  et  on  peut  éviter  ainsi  par¬ 
fois  aux  malades  la  terrible  gangrène  diabétique. 

Des  phlébites  diabétiques  sont  justiciables  de 
Bagnoles-de-l’Orne. 

Enfin,  certains  troubles  pharyngés  pourront 
être  améliorés  à  Cauterets. 

En  résumé,  il  semble  bien  qu’on  puisse  ad¬ 
mettre  qu'il  y  a  avantage  à  envoyer  les  diabé¬ 
tiques  faire  une  cure  thermale  ;  mais  il  faut  savoir 
choisir  les  malades  et  poser  nettement  les  indica¬ 
tions  spéciales  propres  à  chaque  cas.  Nous  ne 
pensons  pas  qu’on  doive  admettre  qu’un  diabé¬ 
tique  se  guérisse  par  une  cure  thermale,  mais  il 
s’y  améliore  maintes  fois,  à  la  condition  de  suivre, 
après  sa  cure,  un  traitement  rationnel  et  un  régime 
approprié. 
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EN  CHIRURGIE  OSSEUSE  (i) 

le  D'  Etienne  SORREL 

Chirurgien  des  hôpitaux  de  l’aris. 

Chirurgien  en  chef  de  riiôpilal  de  üerck  sur-JIcr 

Les  malades  porteurs  de  lésions  chroniques 
osseuses  qui  bénéficieront  des  cures  hydro-miné¬ 
rales  ou  climatiques  peuvent  se  diviser  en  deux 
grandes  classes  parfaitement  tranchées  et  dis¬ 
tinctes  dans  l’immense  majorité  des  cas. 

Les  uns  ont  subi  un  traumatisme,  ont  été  at¬ 
teints  d’une  blessure,  et  la  lésion  osseuse  chro¬ 
nique  qu’ils  présentent  comme  suite  de  ce  trau¬ 
matisme  ou  de  cette  blessure  n’est  qu’un  simple 
accident.  Ce  ne  sont  pas  des  malades  au  sens  propre 
du  mot  ;  ce  sont  des  gens  parfaitement  sains,  par¬ 
faitement  bien  portants  par  ailleurs.  Ce  sont  des 
blessés  qui  ne  présentent  comme  seule  et  unique 
lésion  que  cette  séquelle  de  traumatisme  ou  de 
blessure.  Après  une  luxation  de  l’épaule,  ou  une 
fracture  iiitra  ou  juxta-articulaire,  surtout  s’il 
s’est  agi  de  traumatisme  ouvert,  de  blessure  pro¬ 
prement  dite,  il  persiste  souvent  soit  des  rai¬ 
deurs  articulaires,  soit  des  troubles  circulatoires 
qui,  bien  que  la  lésion  elle-même  soit  guérie,  font 
de  ces  sujets  de  véritables  impotents. 

Les  autres,  ceux  qui  sont  atteints  de  lésions 
osseuses  ou  ostéo-articulaires  non  traumatiques, 
forment  un  groupe  bien  différent.  Il  est  infiniment 
disparate,  car  les  vieilles  lésions  osseuses  de  l’ostéo¬ 
myélite,  celles  de  la  syphilis,  celles  de  la  tubercu¬ 
lose  et  bien  d’autres  encore  sont  très  éloigirées  les 
unes  des  autres  ;  mais  toutes  ont  un  caractère  com¬ 
mun,  et  c’est  pourquoi  j’en  forme  un  groupe  unique 
pour  l’opposer  à  celles  que  nous  wnons  de  voir  : 
elles  ne  sont  qu’une  conséquence  d’une  infection 
générale.  La  lésion  osseuse,  là,  n’est  pas  toute 
l’affection  ;  elle  n’est  que  la  traduction  d’un  état 
morbide,  et  les  sujets  qui  en  sont  porteurs  sont  des 
malades,  cette  fois,  au  sens  propre  du  terme, 
{ji  l’un  d’eux  présente  une  ostéite  syphilitique, 
'est  parce  qu’il  est  syphilitique  ;  et  quand  un  enfant 
de  même  a  une  coxalgie  ou  un  mal  de  Pott,  ce 
n’est  pas  seulement  un  coxalgique  ou  un  pottique, 
c’est  avant  tout  et  surtout  un  tuberculeux  :  c’est 
un  fait  qu’il  ne  faut  jamais  perdre  de  vue. 

P)  Conférence  faite  au  cours  de  thérapeutique  (professeur 
Carnot)  de  la  Faculté  de  médecine  de  Paris  (cours  complémen¬ 
taire  de  pliysiothérapic-crénoüiéraiiie  et  climatothéiapie) 
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Cette  division  en  blessés  ou  victimes  d’accidents 
d’une  part,  et  en  malades  à  manifestations  osseuses 
de  l’autre,  nous  pérmettra  tout  à  l’heure  défaire 
un  premier  triage  dans  le  groupe  complexe  de  nos 
patients,  car  on  voit  de  suite,  bien  que  je  ne 
veuille  pas  encore  aborder  ce  point,  que  si  les 
stations  hydro-minérales  seront  souvent  pour  les 
prenners  les  stations  de  cure  idéales,  les  stations 
climatiques,  elles,  qu’elles  soient  marines  ou 
montagneuses,  auront  bien  quelques  raisons  pour 
réclamer  les  seconds. 

D’autres  divisions  d’ailleurs,  et  fort  impor¬ 
tantes,  sont'  à  faire  dans  la  classe  si  riche  de  nos 
malades  à  manifestations  osseuses,  car  ils  peuvent 
en  même  temps  présenter  d’autres  localisations 
dont  l’importance  sera  parfois  primordiale.  Pour 
ne  parler  par  exemple  que  des  tuberculeux 
osseux,  si  beaucoup  d’entre  eux,  si  même  la  plu¬ 
part  gardent  des  iDoumons  intacts,  il  eu  est,  sur¬ 
tout  parmi  les  adultes,  de  plus  infortunés.  De 
même  si,  parmi  ces  malades,  la  plupart  conservent 
une  vitalité  suffisante  pour  pouvoir  tirer  parti  de 
climats  marins  un  peu  durs  ou  d’altitudes  élevées, 
quelques-uns  sont  débiles  et  exigent  des  précau¬ 
tions  plus  grandes. 

Aussi  notre  second  groupe  de  malades,  ceux  sur 
l’état  général  desquels  il  faut  avant  tout  et  sur¬ 
tout  agir,  va  se  subdiviser  à  son  tour.  Parmi  eux, 
les  uns  seront  assez  robustes  pour  que  puissent 
leur  convenir  au  mieux  les  stations  tout  à  la  fois 
les  plus  rudes  et  les  plus  vivifiantes  ;  les  autres 
demandent  à  être  traités  plus  doucement  et 
envoyés  sur  des  plages  moins  exposées,  à  tempé¬ 
rature  plus  constante,  ou  à  des  altitudes  moins 
élevées  ;  d’autres  enfin  —  et  ils  seront  nom¬ 
breux  —  pourront,  pendant  l’.été,  séjourner  dans 
des  stations  qu’il  leur  vaudra  mieux  abandonner 
pour  d’autres  pendant  l'hiver. 

Voilà,  d’une  façon  très  schématique,  en  face 
de  .quels  malades  nous  nous  trouvons. 

Quelles  sont  les  ressources  que  nous  offrent  les 
différentes  stations  de  cure  hydro- minérale  ou  cli¬ 
matique  entre  lesquelles  il  faudra  les  répartir  au 
mieux  de  leurs  intérêts? 

D’importance  des  stations  hydro-minérales  dans 
le  traitement  des  lésions  osseuses  est  connue  de 
date  ancienne  et  beaucoup  d’entre  elles  sont  de 
fort  vieille  noblesse  puisque,  pour  ne  parler 
que  de  celles  qui  se  trouvent  en  Phance,  beaucoup 
étaient  connues  à  l’époque  romaine. 

C’est  par  des  bains  qu’agissent  leurs  eaux. 
D’une  façon  générale,  ce  sont  des  eaux  salées. 
D’une  des  plus  connues  est  Salies-de-Béarn,  et  je 
me  limiterai  à  quelques  mots  sur  elle. 

Ses  eaux  sont  extrêmement  salées,  comme  en 
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témoigne  la  vieille  légende  du  sanglier  qui  fit 
découvrir  les  marais  salins  et,  pour  sa  récompense, 
figure  à  tout  jamais  dans  les  armes  de  la -ville. 

Et  ne  sait -on  pas  aussi  que  les  propriétaires  des 
sources,  les  part-prenants,  comme  ils  s’appellent 
depuis  la  charte  de  Jeanne  d’Albret  de  1587,  qui 
consacra  leurs  droits,  tirent  des  eaux  de  Salies  un 
sel  abondant  et  le  meilleur  de  France,  disait 
en  1913  dans  sa  causerie  du  V.  E.  M.  le  professeur 
Reclus. 

Da  quantité  de  sel  contenue  dans  ces  eaîix  est 
en  effet  très  grande  ;  il  y  en  a  dix  fois  plus  que 
dans  l’eau  de  mer,  et  un  bain  utilisé  en  plein  sel 
contient  So  kilogrammes  de  sel  environ. 

Par  là,  les  eaux  exercent  une  puissante  action 
tonique  ;  c’est  leur  première  et  leur  plus  impor¬ 
tante  qualité,  mais  ce  n’est  pas  la  seule. 

A  côté  du  chlorure  de  sodium,  'les  eaux  ren¬ 
ferment  une  certaine  quantité  de  bromure.  Nor-’ 
malement,  cette  quantité  est  relativement  faible, 
car,  dans  un  bain  entier,  il  n’y  a  guère  que 
118  grammes  de  bromure  de  magnésium,  mais  on 
peut  augmenter  la  teneur  en  bromure  par  l’addi¬ 
tion  d’eaux-mères. 

Or,  par  ces  bromures,  les  eaux  de  Salies  ont  une 
action  sédative.  On  peut  donc,  en  ajoutant  à  l’eau 
du  bain  des  eaux-mères  en  proportion  variable, 
obtenir  toute  une  gamme  d’effets  sédatifs  et  réso¬ 
lutifs  complémentaires  des  effets  stimulants  du 
bain  en  plein  sel. 

Si  l’on  ajoute  à  ces  qualités  celles  des  iodures 
contenus  en  petite  quantité  dans  l’eau,  mais 
en  grande  quantité  dans  les  eaux-mères,  on  voit 
facilement  quel  parti  on  pourra  tirer  de  ces  eaux. 

Il  est  bien  entendu  que  tout  ce  que  je  viens  de 
dire  de  Salies  pourrait,  à  peu  de  chose  près,  être 
dit  des  autres  stations  thermales  dont  les  eaux 
ont  une  composition  voisine,  comme  Biarritz,  Dax, 
Salins-Moutiers,  Da  Houillère. 

Toutes,  elles  agiront  sur  l’état  géniral,  mais  leur 
action  sera  à  ce  -point  de  vue  moins  efficace  que 
celle  des  stations  climatiques. 

Par  contre,  grâce  à  la  balnéation  chaude,  elles 
auront  une  action  locale  très  puissante,  et  l’on 
voit  bien,  par  suite,  à  quel  genre  de  malades 
elles  conviendront  le  mieux.- 

Des  stations  climatiques  dans  lesquelles  sont 
traités  les  sujets  atteints  de  lésions  osseuses  sont, 
les  unes  des  plages,  les  autres,  des  stations  d’al¬ 
titude.  Bien  que  cela  puisse  paraître  étonnant, 
l’action  bienfaisante  de  la  mer  n’est  pas  appréciée 
depuis  fort  longtemps,  et  je  n’en  vetix  pour 
preuve  que  l’histoire  de  Berck  qui  fut  cependant, 
je  crois,  la  première  des  plages  dont  on  a  reconnu 
les  vertus  thérapeutiques. 
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C’est  de  1857  que  datent  les  premières  observa¬ 
tions  dePerrochaudjà  la  suite  desquelles,  grâce  à 
l’appui  de  l’impératrice  Eugénie,  l’Assistance  pu¬ 
blique  de  la  Ville  de  Paris  fit  construire  en  i86i 
un  petit  hôpital  de  100  lits  remplacé  en’ 1869  par 
Un  grand  hôpital  q^ue  complétèrent  en  1908  et  1912 
de  nouvelles  g;alerieS  et  de  nouveaux  pavillons. 
Actuellement,  c’est  un  magnifique  hôpital,  le  plus 
vaste,  je  crois,  de  ce  genre  qui  existe  au  monde. 
Il  contient  1 100  lits  d’enfants,  dont  600  de  gale¬ 
ries'  face  à  la  mer. 

Depuis  deux  ans,  la  Ville  de  Paris  a  fait  aména¬ 
ger  une  annexe  pour  les  adultes  qui  pourra 
bientôt  en  recevoir  400,  ce  qui  porte  à  i  500  le 
nombre  des  malades  parisiens  indigents  atteints 
de  lésions  osseuses  chroniques  qui  peuvent  être 
traités  là.  Ce  n’est  pas  uü.  hospice  d’ailleurs, 
c’est  un  hôpital  véritable,  avec  une  installation 
très  complète  de  salles  d’opérations,  de  labora¬ 
toires  et  de  radiologie,  et  si  j’insiste  sur  ce  point, 
c’est  que,  comme  nous  aurons  à  le  redire  tout  à 
l’heure,  la  chose  est  importante.  Faire  respirer 
à  ces  malades  l’air  pur  des  bords  de  la  mer,  les 
exposer  aux  bienfaisants  rayons  du  soleil,  n’est 
pas  tout.  Il  faut  encore  les  traiter  chirurgicale¬ 
ment,  et  c’est  de  cette  façon,  et  de  cette  façon 
seule,  que  l’on  pourra  obtenir  des  résultats  vrai¬ 
ment  intéressants. 

Autour  de  l’hôpital  maritime,  se  sont  cons¬ 
truits  toute  une  série  de  maisons  de  santé  ou  d’hô- 
pitauîf  privés,  et  ainsi  est  née  cette  singulière  ville 
de  malades  qui,  à  ma  connaissance,  n’a  d’analogue 
que  la  ville  de  Rochester  dans  le  Minnesota,  bâtie 
autour  des  cliniques  des  Mayo.  Mais  là  encore,  les 
malades  sont  enfermés  dans  les  hôpitaux.  A 
Berck,  ils  vivent  dehors,  car  ceux  qui  ne  peuvent 
pas  marcher  vivent  sur  de  vastes  galeries,  comme 
à  l’hôpital  maritime,  ou  se  promènent  sur  la  plage, 
étendus  sur  de  légères  voitures  longues  et  étroites, 
sur  lesquelles  on  place  leur  gouttière  et  que  traînent 
des  ânes  ou  de  petits  chevaux.  Ils  peu-vent  ainsi 
tous  profiter  au  maximum  des  différentes  res¬ 
sources  que  leur  offre  le  climat  marin, 

Elles  sont  nombreuses.  Tout  d’abord,  au  bord 
de  la  mer,  plus  que  dans  l’intérieur  des  terres,  le 
froid  et  la  chaleur  sont  toujours  modérés.  Berck 
même,  baigné  par  un  courant  chaud,  exposé  à 
l’ouest,  recevant  les  vents  du  large,  ouest  et  sud- 
ouest,  protégé  par  des  dunes  des  vents  froids  de 
l’est,  n’échappe  pas  à  cette  règle.  Des  hivers  y  sont 
peu  rigopreux  et  il  n’y  gèle  pour  ainsi  dire  jamais. 
Ees  vents  d’ouest  y  soufflent  souvent  avec  vio¬ 
lence,  mais  ce  ne  sont  pas.  des  vents  froids,  ils 
arrivent  du  large  chargés  de  tops  les  effluves 
marins .  et  leur  tOle  est  bienfaisant.  Çe  sont  eux 


qui  apportent  à  l’air  tous  ces  produits,  sodium, 
iode,  brome,  silice,  etc.,  dont  il  est  chargé,  et  qui 
lui  confèrent  une  faculté  d’oxydation  sufiSsante 
pour  décolorer  parfois  les  cheveux,  et  pour  brunir 
et  hâler  les  téguments,  même  en  l’absence  de  soleil 
ardent. 

Cet  air,  de  plus,  est  exempt  de  poussière  ;  il  est 
pur.  Grâce  à  cette  pureté,  l’atmosphère  est  parfai¬ 
tement  limpide,  et  c’est  cette  limpidité  qui  fait 
que  l’héliothérapie  peut  y  être  avantageusement 
pratiquée.  Elle  permet,  en  effet,  le  passage  des 
rayons  les  plus  hygiéniques  et  les  plus  stirnhlants, 
les  ultra-violets  qui,  étant  en  même  temps  les  plus 
réfrangibles,  sont  arrêtés  par  les  poussières  -ou  leS 
fumées. 

Cette  limpidité  de  l’atmosphère  est  la  même 
en  montagne  ou  au  bord  de  la  mer,  et  dans  pas  mal 
d’endroits  de  plaine,  et  les  discussions  qui  se  sont 
élevées  entre  les  partisans  de  la  montagne  et  de  la 
mer,  à  propos  de  la  richesse  des  stations  en  rayons 
ultra-violets,  sont  quelque  peu  oiseuses,  disait 
M.  Berthelot,  datrs  son  rapport  de  1914  au  Con¬ 
grès  de  thalassothérapie  de  Cannes. 

Aux  bienfaits  de  l’ aérothérapie  et  de  l’hélio¬ 
thérapie  s’ajoutent,  dans  les  stations  marines, 
ceux  de  la  balnéothérapie,  que  l’on  pratique  en 
pleine  mer,  en  été,  et  dans  des  piscines  d’eau  de 
mer  chaude,  en  hiver,  et  c’est  à  cause  de  ces 
trois  facteurs  qui  ne  peuvent  être  réunis  qu’au 
bord  de  la  mer,  que  toutes  ces  stations  jouissent 
d’une  si  réelle  efficacité,  et  que  si  rapidement  on 
-voit  se  relever  l’état  général  des  malades. 

Des  plages  du  Nord,  quelles  qu’elles  soient, 
dont  Berck  est  le  type,  sont  des  plages  à  vent 
souvent  violent,  donc  de  caractère  un  peu  dur. 
Elles  conviennent  au  mieux  pour  les  organismes 
un  peu  résistants,  mais  certains  adultes  trop  débi- 
,  lités,  et  surtoutçertains  enfants  trop  jeunes,  ne  les 
supportent  que  difficilement  pendant  l’hiver. 
Pour  eux,  alors,  sont  tout  indiquées,  pendant 
cette  saison,  les  plages  dé  la  Méditerranée.  Pendant 
l’hiver,  la  température  y  est  particulièrement  douce, 
et  les  jours  ensoleillés  sont  nombreux,  permettant 
l’héliothérapie  de  façon  très  suivie. 

On  a  reproché  à  ces  plages  lés  variations 
brusques  de  température.  Ee  fait  est  exact  et  a 
peut-être  une  grande  importance  quand  il  s’agit 
de  tuberculeux  pulmonaires  ;  il  en  a  peu,  heureu¬ 
sement,  pour  les  malades  dont  nous  nous-occu- 
ipons  ici. 

D’autres  plages,  d’ailleurs,  s’offrent  à  eux,  de 
climat  un  peu  différent  ;  celles  de  Bretagne, 
chaudes  et  douces,  celles  de  la  côte  sud-ouest, 
très  ensoleillées,  à  température  très  constante, 
4ont  certaines,  comme  Arcachon  particulièrement 
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abrité  des  vents,  ne  donnant  pas  directement  sur 
l’Océan,  conviennent  tout  spécialement  aux  tuber¬ 
culeux  osseux  présentant  en  même  temps  des 
lésions  pulmonaires. 

Il  existe  ainsi,  sur  les  côtes  de  France,  toute 
une  série  de  stations  marines  dont  les  indications 
sont  un  peu  différentes  les  unes  des  autres,  et  qui 
forment  un  groupe  suffisamment  complet  pour  que 
toujours  on  puisse  trouver  quelle  est  celle  qui 
convient  le  mieux  aux  cas  particuliers  que  l’on  a 
en  face  de  soi. 

Aussi  le  développement  des  stations  d’altitude 
pour  le  traitement  des  affections  chirurgicales 
osseuses  est-il  peu  considérable  en  France,  non 
que  manquent  les  montagnes  certes,  mais  parce 
que  le  besoin  ne  s’en  fait  guère  sentir.  Elles  pré¬ 
sentent  deux  des  qualités  qu’on  trouve  dans  les 
stations  marines.  E’air  y  est  pur,  et,  comme  au 
bord  de  la  mer,  l’activité  des  échanges  est  aug¬ 
mentée.  E’atmosphère  y  est  souvent  fort  limpide, 
à  condition  que__l’altitude  de  la  station  soit  assez 
grande  pour  éviter  les  brouillards,  et  par  suite 
l’héliothérapie  peut  y  être  largement  pratiquée. 
Le  nombre  des  belles  journées  ensoleillées,  l’absence 
fréquente  de  vent  permettent,  même  en  hiver, 
l’insolation,  moins  souvent  certes  que  dans  les 
stations  marines  du  Midi,  mais  plus,  à  coup  sûr, 
que  dans  les  plages  du  Nord. 

Il  ne  faudrait  pas  croire,  d’ailleurs,  que  les 
rayons  du  soleil  y  ont  une  vertu  spéciale.  On 
entend  parfois  dire  que  le  soleil  à  l’altitude  est 
plus  chaud  ;  il  est  exact  que  la  chaleur  augmente 
à  mesure  qu’on  s’élève,  mais  d’une  façon  telle 
qu’eUe  n’a  en  pratique  aucune  importance. 

Des  recherches  très  précises  que  M.  Vallot,  direc¬ 
teur  des  Observatoires  du  Mont-Blanc,  faisait 
connaître  au  Congrès  de  Cannes  de  1914,  il  résulte, 
en  effet,  que  la  chaleur  des  rayons  solaires  aug¬ 
mente  deo‘="*,25,  c’est-à-dire  d’un  quart  de  calo¬ 
rie  quand  on  s’est  élevé  de  2  700  mètres.  Cela  fait 
une  augmentation  de  O ‘'“h  14  entre  le  niveau  de  la 
'  mer  et  une  station  qui  serait  située  à  i  500  mètres 
d’altitude.  C’est  bien  peu  de  chose  à  côté  des 
variations  produites  par  le  degré  de  pureté  de 
l’atmosphère  ! 

D’autre  part,  on  a  prétendu  que  les  rayons 
solaires  étaient  inégalement  absorbés  par  l’atmo¬ 
sphère,  et  qu’ils  subissaient  un  triage  qui  laissait 
passer  les  rayons  calorifiques,  tout  en  arrêtant  les 
rayons  chimiques,  dont  les  pays  de  basse  altitude 
seraient  alors  en  partie  privés.  M.  Vallot  put  faire 
des  mesures,  au  sommet  du  Mont-Blanc  et  dans  la 
vallée  de  Chamonix,  à  3  300  mètres  au-dessous, 
et  il  conclut  très  nettement  de  ses  recherches 
-qu’il  n'y  a  aucun  triage^  et  que  depuis  le  sommet 
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du  Mont-Blanc  jusque  dans  la  vallée,  toutes  les 
radiations  se  transmettent  d’un  bloc,  sans  que 
l’une  soit  plus  affaiblie  que  l’autre.  La  cure 
solaire  faite  en  montagne  ne  présente  donc  aucun 
caractère  particulier  et  ce  n’est  pas  elle  qui  fait 
l’intérêt  spécial  des  stations  d’altitude.  La  qualité 
particulière  du  climat  d’altitude  est  de  pouvoir 
être  supporté  par  des  organismes  débües  qui  ne 
supportent  pas  l’air  marin,  si  salutaire  pour 
d’autres. 

D’autre  part,  pour  les  tuberculeux  pulmonaires, 
toutes  les  plages  du  Nord  à  climat  trop  sévère, 
toutes  les  plages  du  Midi  trop  déprimantes  •  l’été 
et  aux  variations  de  température  trop  brusques 
l’hiver,  sont  contre-indiquées.  A  ceux-là,  alors, 
pourraient  convenir,  soit  des  plages  de  climat 
très  doux  et  de  température  très  constante,  comme 
Arcachon,  soit  la  montagne. 

Il  est  évident,  enfin,  que,  pour  les  enfants 
ou  les  adolescents  simplement  un  peu  affaiblis 
et  déprimés,  et  qui  n’ont  besoin  que  de  vie  et 
d’exercice  en  plein  air,  la  montagne,  avec  ses 
excursions  multiï)les  et  attrayantes,  avec  le 
développement  si  grand  qu’y  ont  pris  tous  les 
sports  d’hiver,  offrira  des  ressources  que  ne  sau¬ 
raient  présenter  les  stations  marines.  Mais  il  ne 
s’agit  plus  là  de  malades  à  proprement  parler,  et 
c’est  un  point  sur  lequel  je  n’ai  pas  à  m’étendre 
aujourd’hui. 

Pour  toutes  ces  raisons,  les  stations  d’altitude 
peuvent  rendre  de  grands  services.  En  France,  on 
aménage  en  ce  moment,  pour  des  orphelins  de 
guerre,  dans  les  Pyrénées,  pirès  de  Font-Romeu,  à 
Odeillo,  un  établissement  héliothérapique.  Le  site 
est  admirable,  les  jours  ensoleillés  particulière¬ 
ment  nombreux,  et  tous  les  enfants,  candidats  à  la 
tuberculose,  qu’on  y  pourra  envoyer  en  tireront, 
j’en  suis  sûr,  le  plus  grand  profit.  , 

Voilà,  très  brièvement,  les  différents  types  de 
stations,  tant  hydro-minérales  que  climatiques, 
qui  sont  à  notre  disposition. 

Comment  y  répartirons-nous  nos  malades? 

De  toute  évidence,  tout  d’abordj  c’est  dans  les 
stations  hydro-minérales  qu’iront  les  sujets  atteints 
de  séquelles  de  traumatisme  ou  de  blessure.  C’e,st 
en  effet  surtout  sur  leur  état  local  qu’il  faut  agir. 
Dans  la  plupart  des  cas,  il  faudra  baigner,  masser, 
traiter  par  la  mécanothérapie  leurs  articulations 
enraidies  pour  leur  redonner  de  la  souplesse,  ét 
leurs  membres  œdématiés  pour  y  activer  la  circu¬ 
lation.  D’eux,  bien  volontiers,  je  rapprocherai 
ceux  qui  ont  eu  des  arthrites  infectieuses,  quelle 
qu’en  soit  la  nature  (sauf  les  tuberculeux),  dont  la 
période  ■  aiguë  est  terminée  depuis  longtemps, 
mais  dont  des  séquelles  persistent  encore. 
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Par  contre,  les  malades  atteints  de  ces  lésions 
chirurgicales  osseuses  chroniques,  qui  ne  sont 
que  la  traduction  d’un  état  morbide,  pourront 
avec  plus  d’avantages  être  dirigés  sur  les  stations 
climatiques. 

Prenons  pa:r  exemple  la  grande  classe  des  tuber¬ 
culeux  osseux  ou  ostéo-articulaires.  Ce  qu’il  faut 
surtout  pour  ces  malades,  c’est  agir  sur  l’état  géné¬ 
ral,  c’est  le  relever,  s’il  est  affaibli,  et,  s’il  est  encore 
assez  bon,  le  maintenir  de  façon  que  le  sujet 
puisse  faire  les  frais  de  sa  longue  maladie  et  arri¬ 
ver  à  cicatriser  ses  lésions.  De  plus,  la  plupart 
d'entre  eux  doivent  être  immobilisés.  A  quoi  pour¬ 
rait-il  bien  servir,  à  un  pottique  ou  à  un  coxal- 
gique,  de  vivre  près  d’une  eau  minérale  salutaire, 
puisque  jamais  il  ne  pourra  s’y  plonger?  Pour 
ceux-là  évidemment,  seules  la  mer  du  la  montagne 
sont  indiquées.  Siles  sujets  ne  sont  pas  trop  débiles, 
les  plages  du  Nord,  dont  le  climat  est  le  plus 
vivifiant,  conviendront  le  mieux,  et  ils  y  pourront 
passer  toute  l’année  et  y  attendre  leur  guérison. 
C’est  le  cas  pour  la  très  grande  majorité  d’entre 
eux,  et  c’est  la  raison  pour  laquelle  les  villes  comme 
Berckontprisuntel  développement.  Pour  quelques- 
uns  moins  résistants,  les  plages  du  Nord,  excel¬ 
lentes  en  été,  conviennent  moins  l’hiver.  Mieux 
vaut  alors  les  envoyer  pendant  la  mauvaise  sai¬ 
son  dans  une  des  plages  du  Midi  pour  les  faire 
revenir  dans  le  Nord  à  partir  du  printemps. 

Pour  éviter  les  déplacements,  les  plages  de 
Bretagne  au  climat  doux  et  tempéré,  ou  les  plages 
de  la'- côte  sud-ouest  pourront  recevoir  toute 
l’année  ces  sortes  de  malades. 

Pour  ceux  enfin  qui  présentent  en  même  temps 
des  lésions  pulmonaires,  les  stations  marines, 
sauf  Arcachon,  où  se  combinent  le  climat  silvestre 
et  le  climat  marin  atténué,  ne  conviennent  pas, 
ét  pour  eux,  la  montagne  et  l’altitude  ont  une 
incontestable  supériorité. 

Que  peut-on  attendre  de  ces  différentes  stations 
dans  la  cure  des  lésions  osseuses  ou  ostéo-articu¬ 
laires  chirurgicales? 

C’est  un  point  que  je  voudrais  envisager  avec 
quelques  détails,  car  quelques  médecins  peut-être, 
et  à  coup  sûr  beaucoup  de  malades,  se  font  sur  ce 
sujet  des  illusions. 

Prenons  comme  exemple  une  arthrite  tubercu¬ 
leuse  importante,  une  coxalgie.  Pouvons-noüs 
dire  que  rapidement,  en  quelques  mois,  nous  en 
observerons  la  guérison  et  qùe  cette  guérisoii  se 
fera  de  façon  parfaite,  sans  aucune  ankylosé? 
Non,  certes.  De  climat  marin  agira  fort  heureuse¬ 
ment  sur  l’état  général;  bientôt  le  plus  sou¬ 
vent  les  sujets  reprendront  toutes  les  apparences 
extérieures  d’une  excellente  santé,  mais  *' la  lé¬ 


sion,  elle,  ne  sera  pas,  et  ne  peut  pas  être 
guérie  rapidement.  Il  faut  qu’elle  passe  par 
tous  les  stades  de  son  évolution  anatomique, 
qui  est  longue,  puisqu’il  faut  compter  deux  à  trois 
ans  pour  une  coxalgie.  Cette  évolution  se  fera  dans 
des  conditions  bien  meilleures  que  si  le  malade 
était  resté  confiné  dans  une  grande  ville.  Il  est 
beaucoup  plus  sûr  d’arriver  à  guérir  et  la  lésion 
guérira  mieux,  car,  heureusement,  fort  souvent 
les  abcès,  les  fistules  pourront  être  évités.  C’est 
en  ce  sens  qu’on  peut  dire  qu’il  guérira  plus  vite, 
mais  il  ne  saurait  être  question  de  guérison  rapide. 

D’autre  part,  il  est  bien  évident  que  le  fait  d’être 
au  bord  de  la  mer  ou  dans  la  montagne,  d’y  pra¬ 
tiquer  peu  ou  prou  les  cures  d’air  ou  de  soleil,  ne 
saurait  en  aucune  façon  dispenser  les  malades 
d’un  traitement  rigoureux  pendant  tout  le  temps 
qu’évoluera  leur  affection.  Souvent  ce  ne  sera 
qu’un  traitement  orthopédique,  une  immobilisa¬ 
tion,  mais  parfois  ce  sera  un  traitement  chirurgical 
plus  actif,  et  ni  la  mer,  ni  la  montagne,  ne  peuvent 
le  remplacer. 

D’extraction  des  séquestres  osseux  par  les  rayons 
solaires,  dont  on  entend  parfois  parler,  est  une 
naïveté  qui  ne  peut  impressionner  que  le  public, 
forcément  crédule.  Ce  n’est  pas  d'aujourd’hui  que 
l’on  connaît  la  tendance  spontanée  à  l’élimina¬ 
tion  des  séquestres,  comme  de  tous  les  corps 
étrangers  de  l’organisme,  et  il  n’est  pour  cela  nul 
besoin  de  soleil  ou  d’air  marin.  Mais  ces  séquestres 
Aiettent  souvent  un  temps  très  long  à  s’éliminer 
d’eux-mêmes  ;  ils  sont,  en  attendant,  une  source 
d’infection  locale  et  générale  importante,  et  c’est 
simplement  faire  preuve  d’ignorance  que  de  ne 
pas  savoir  qu’une  extraction  chirurgicale,  d’ail¬ 
leurs  le  plus  souvent  fort  simple,  aurait  singuliè¬ 
rement  amélioré  l’état  du  sujet. 

De  même  il  ne  faut  pas  prêter  aux  stations  cli¬ 
matiques,  quelles  qu’elles  soient,  un  pouvoir 
qu’elles  ne  peuvent  posséder.  Même  au  bord  de  la 
mer,  dans  les  meilleures  conditions  hygiéniques 
possibles,  il  est  des  malades  que  l’on  ne  peut  sau¬ 
ver,  il  en  est  dont  on  n’arrivera  à  protéger  la  vie 
ou  à  obtenir  la  guérison  des  lésions  que  par  des 
interventions  salutaires.  C’est  une  chose  qu’il  faut 
bien  savoir  et  sur  laquelle  j’insiste,  car  une  con¬ 
fiance  aveugle  et  quelque  peu  mystique  en  la 
valeur  absolue  de  ces  agents,  excellents  mais  non 
miraculeux,  que  sont  l’air,  la  mer  et  le  soleil,  pour¬ 
rait  conduiré  à  une  thérapeutique  désastreuse. 

J’ai  vu,  il  y  a  quelques  années  aux  Etats-Unis, 
dans  un  hôpital  destiné  à  la  curé' solaire,  une  vieille 
femme  de  soixante-cinq  ans  qui,  depuis’  trois  ans, 
chaque  fois  que  brillait  le  Soleil,  lui  présentait 
un  genou  atteint  de  tumeur  blanche,  fléchi  et 
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porteur  de  nombreuses  fistules,  et  il  était  vrai¬ 
ment  triste  de  penser  que  cette  pauvre  femme 
resterait  peut-être  ainsi  dans  son  lit  jusqu’à  la  fin 
de  ses  jours,  qui  ne  pouvait  être  bien  lointaine, 
alors  que  depuis  si  longtemps  une  amputation,  qui 
était  la  seule  chose  rationnelle  à  faire,  aurait  pu 
prolonger  son  existence,  et  lui  permettre  une  me 
presque  normale,  pendant  les  années  qui  lui  res¬ 
taient  à  vivre. 

Peut-on  penser  d’autre  part  qu’une  tumeur 
blanche  du  genou,  bien  avérée,  chez  l’adulte, 
échappe  aux  règles  thérapeutiques  admises,  parce 
qu’on  la  traite  dans  un  climat  marin,  et  que  la 
résection,  qui  depuis  si  longtemps  a  fait  ses  preuves, 
doive  être  rejetée?  Ou,  que,  pour  les  mêmes  raisons, 
une  résection  d’un  poignet,  d’un  coude,  que  l’on 
jugerait  salutaire  à  Paris,  doive  être  différée  à 
Berck?  Evidemment  non,  et  c’est  en  unissant 
ainsi  toutes  les  ressources  que  nous  offre  la  chi¬ 
rurgie  à  celles  que  peut  nous  fournir  le  climat, 
que  l’on  arrivera  à  obtenir  des  résultats  vrai¬ 
ment  remarquables.  C’est  pourquoi,  pour  bien 
traiter  ces  affections,  il  faut  des  hôpitaux  ou  des 
maisons  de  santé  très  complets,  très  bien  aménagés, 
avec  toutes  les  salles  d’opérations  et  tous  les  labo¬ 
ratoires  nécessaires.  C’est  bien,  en  effet,  ce  qu’a  fait 
construire  pour  ses  malades  la  Ville  de  Paris. 

Comment  peut-il  alors  se  faire  que  l’on  voie  par¬ 
fois  publiés  des  cas  de  cure  si  merveilleuse,  des 
cas  de  guérison  de  tumeur  blanche,  par  exemple, 
grave,  fistuleuse,  avec  retour  complet  de  tous  les 
mouvements?  N’en  ayant  jamais  observé,  je  ne 
puis  que  faire  une  supposition,  mais  je  la  fais 
bien  volontiers,  et  l’explication  à  mon  sens  est 
simple  ;  ce  sont  des  erreurs  de  diagnostic.  Sans 
vouloir  m’étendre  trop  sur  ces  questions,  peut-être 
un  peu  arides,  je  voudrais  donner  quelques 
exemples  qui  montreront  combien  facilement,  avec 
la  meilleure  foi  du  monde,  bien  entendu,  on  peut 
être  conduit  à  des  erreurs  de  ce  genre. 

Qu’une  lésion  tuberculeuse,  au  lieu  d’intéresser 
l’articulation  de  la  hanche  et  de  déterminer  une 
coxalgie,  reste  limitée  au  col  fémoral.  Un  abcès 
pourra  évoluer,  il  occupera  la  place  qu’occuperait 
un  abcès  de  coxalgie.  Une  ponction  ramènera  du 
pus  dans  lequel  ou  trouvera  des  bacilles  de  Koch. 
I,a  nature  tuberculeuse  de  la  lésion  est  indéniable. 
Forcément,  pendant  l’évolution  de  cet  abcès,  il  y 
a  un  peu  de  limitation  des  mouvements  de  la 
hanche.  Cliniquement,  on  peut  croire  à  une 
coxalgie,  car  il  faut  être  très  entraîné  à  cette  sorte 
de  diagnostic  pour  se  rendre  compte  qu’il  y  a  une 
certaine  incompatibilité  entre  la  liberté  relative 
de  la  hanche  et  l’existence  de  l’abcès.  Pour  peu  que 
les  radiographies  ne  soient  pas  très  nettes  ou  que 
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l’on  ne  soit  pas  tout  spécialement  exercé  à  les 
examiner,  on  y  trouve  facilement  des  raisons 
de  vérifier  son  diagnostic  et  enfin,  l’enfant  pourra 
guérir  avec  tous  ses  mouvements  parce  qu’il 
s’agissait  d’une  lésion  pixla-articnlaircu  et  non 
d’une  arthrite. 

Il  serait  facile  de  multiplier  les  exemples,  car  il 
existe  une  assez  grande  quantité  de  lésions  juxta- 
articulaires.  Il  en  existe  près  de  la  hanche,  près 
du  genou,  près  du  coude,  près  de  toutes  les  articu¬ 
lations.  Ce  sont  elles  qui.  pour  une  bonne  part, 
permettent  de  comprendre  les  guérisons  avec  retour 
complet  des  mouvements  de  soi-disant  arthviiea 
tuberculeuses. 

D’autre  part,  il  existe  des  lésions,  qui,  très  faci- , 
lement,  peuvent  donner  le  change  pour  une 
arthrite  tuberculeuse  et,  par  suite,  faire  croire 
à  une  guérison  dans  des  conditions  inespérées,  car 
elles  guérissent  en  règle,  avec  conservation  pra¬ 
tique  intégrale  de  tous  les  mouvements. 

Telles  sont  à. la  hanche  les  coxa  vara;  telle  est 
surtout  cette  curieuse  affection  :  l’ostéochondritc 
déformante  infantile  de  l’extrémité  supérieure  du 
fémur,  dont  011  s’est  si  fort  occupé  ces  dernières 
années,  sans  arriver  d’ailleurs  à  savoir  quelle  en 
était  la  nature.  Un  œil  expert,  sur  le  vu  seul  de  la 
radiographie,  la  reconnaîtrait  de  suite,  mais  il  y 
a  bien  peu  d’années  que  nous  en  savons  faire  le 
diagnostic  avec  la  coxalgie.  Quoi  d’étonnant  donc 
à  ce  qu’on  s’y  soit  tromi^é,  à  ce  qu’on  s’y  trompe 
encore  quelquefois? 

Enfin,  toutes  les  arthrites  chroniques  ne  sont 
pas  bacillaires.  Nous  commençons  à  savoir  main¬ 
tenant  que,  très  souvent,  on  étiquette  coxalgie, 
ou  tumeur  blanche  du  genou,  des  arthrites  dont  la 
nature  tuberculeuse  ne  peut  être  prouvée.  Parmi 
celles-là,  beaucoup  peuvent  guérir  de  façon  rapide, 
complète,  définitive,  et  elles,  aussi,  viendront 
fournir  à  un  obsenmteur,  peu  rigoureux  ou  sim¬ 
plement  trop  isolé,  et  ne  disposant  pas  de  moj-ens 
de  laboratoire  suffisants,  un  certain  nombre  de 
guérisons  aussi  magnifiques  que  peu  probantes. 

Ea  syphilis  aussi  porte,  si  je  puis  dire,  une 
certaine  responsabilité  dans  ces  cures  admirables. 
J’ai  vu  l’an  dernier  un  malade,  d’une  campagne 
éloignée,  que  sou  médecin  m’avait  adressé.  Ee 
genou  était  en  fort  mauvais  état,  très  douloureux, 
très  volumineux,  avec  un  gros  abcès  prêt  à  se 
rompre.  Ee  médecin  croyait  à  une  tumeur  blanche, 
et  était  bien  excusable,  car  il  n’avait  à  sa  dis¬ 
position  ni  laboratoire,  ni  radiologie.  Il  s’agissait 
de  syphilis,  et  en  trois  mois  notre  homme  put 
retourner  à  sa  campagne  alerte  et  ingambe.  Il  est 
bien  probable  qu’il  n’a  pas  été  raconter  à  ses  amis 
et  voisins  qu’il  avait  eu  la  vérole,  et  pour  ceujç 
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qui  l’avaient  vu  partir  sur  un  brancard,  avec  le 
diagnostic  de  tumeur  blanche,  et  revenir  trois  mois 
plus  tard  sur  deux  jambes  solides,  ne  croyez-vous 
pas  que  ce  fût  une  cure  merveilleuse  du  climat  marin  ? 

Mieux  vaut  connaître  ces  faits  que  se  faire  des 
illusions  trop  grandes  qui  ne  pourraient  que  pré¬ 
parer  des  désillusions  plus  grandes  encore. 

Est-ce  à  dire  que,  dans  toutes  ces  affections 
osseuses  chroniques,  nos  stations  marines  ou  d’al¬ 
titude  ne  rendront  que  des  services  peu  impor¬ 
tants?  Loin,  bien  loin  de  moi  cette  pensée,  et  je 
serais  désolé  que  ce  que  je  viens  de  dire  ait  pu 
faire  croire  que  tel  était  mon  avis. 

Si  j’ai  tenu  à  dire  que  les  climats,  quelque  bien¬ 
faisants  qu’ils  soient,  ne  suffiront  pas  pour  accom¬ 
plir  des  miracles,  c’est  que  je  voudrais  que  soient 
bien  mises  en  évidence  deux  vérités  de  toute  pre¬ 
mière  importance,  et  dont  la  méconnaissance  peut 
être  fort  préjudiciable  aux  malades. 

La  première,  c’est  que  ces  malades  ne  peuvent 
être  traités  que  dans  des  milieux  où  ils  trouveront 
toutes  les  ressources  de  la  niédecine’et  de  la  chi¬ 
rurgie,  puisque  avant  tout,  il  faudra  qu’un  dia¬ 
gnostic  précis  soit  posé,  ce  qui  ne  pourra  se  faire 
qu’à  condition  d’avoir  à  sa  disposition  des  labo¬ 
ratoires  perfectionnés,  et  puisque  ensuite  il  pourra 
être  utile,  très  souvent,  de  faire  des  interv'entions 
cliirurgicales  complexes  et  délicates. 

La  deuxième,  c’est  qu’il  ne  faut  pas  attendre, 
pour  les  envoyer  dans  des  stations  climatiques, 
que  leur  état  général  soit  devenu  mauvais,  et  que 
la  situation  se  soit  aggravée.  La  conception  qui 
consiste  à  vouloir  traiter  ces  sujets  dans  des  villes, 
et  à  ne  les  envoyer  que  plus  tard,  au  moment  ce 
leur  convalescence,  dans  les  stations  climatiques, 
est  à  mon  sens  une  conception  erronée,  et  dont  les 
malades  supportent  les  tristes  conséquences. 

C’est  au  début,  c’est  dès  que  l’affection  est 
reconnue,  qu’il  faut  les  envoyer  au  grand  air,  à  la 
mer,  à  la  montagne  et  au  soleil.  Certes,  ils  ne  vont 
pas  être  guéris  et  leurs  lésions  ne  vont  pas  être 
cicatrisées  de  suite  après  leur  arrivée,  mais  rapide¬ 
ment  ils  vont,  grâce  aux  bienfaits  du  climat,  acqué¬ 
rir  un  état  général  tel  qu’ils  pourront  surmonter 
tous  les  obstacles,  lutter  victorieusement  contre 
leur  affection,  et  arriver  vraiment  à  guérir  des 
lésions  qui  sans  cela  les  auraient  emportés.  Une 
question  se  pose  alors  :  ne  vaudrait-il  pas  mieux 
agir  avant  l’éclosion  de  ces  lésions,  et  arriver  à 
mettre  ces  enfants  ou  ces  adidtes,  qui  sont  des 
débilités,  par  suite  des  proies  faciles  pour  la  tuber¬ 
culose  ou  les  autres  infections,  dans  un  état  de 
résistance  tel  qu’ils  puissent  se  défendre  mieux? 
Cela  est  bien  évident  et  c’est  vers  ces  œuvres 
de  prophylaxie  que  doivent  tendre  tous  nos  efforts. 


TECHNIQUE 

ET  INDICATIONS  DE  LA 
DOUCHE  SOUS=MARINE 

le  D'A.  PIATOT 


vSous  le  nom  impropre,  mais  bien  connu  et 
consacré  par  l’usage,  de  douche  sons-marine,  on 
désigne  une  douche  chaude,  locale  ou  générale, 
donnée  sous  l’eau  du  bain,  à  l’aide  d’un  dispositif 
particulier,  par  un  doucheur  spécialisé. 

Historique.  —  De  tout  temps,  cette  douche  a 
été  utilisée  à  Bourbon-Lancy.  Elle  existe  en  effet 
dans  toutes  les  anciennes  salles  de  bains  qui, 
comme  l’établissement  thermal,'  datent  de  1807, 
dans  les  cabines  du  pavillon  neuf  et  dans  celles  du 
récent  établissement  de  l’hospice  d’Aligre. 

Comme  le  rappelait  Baup  dans  Paris  medical 
du  4  février  1911,  «elle  a  fait  depuis  longtemps 
une  partie  de  la  réputation  de  cette  station  ». 

En  recherchant  le  mode  d’emploi  des  eaux 
dans  les  diverses  stations  étudiées  dans  l’Index 
des  stations  thermales  et  climatiques  de  France,  je 
n’ai  trouvé  la  douche  sous-marine  énoncée  ou 
nettement  désignée  que  dans  les  autres  villes  sui¬ 
vantes  :  «  Ax-les-Thermes,  Bourbon-l’Archani- 
bault,  Chàtel-Guyon,  Evaux,  La  Motte-les-Bains, 
Néris  et  Plombières.  Actuellement,  elle  est 
installée  dans  beaucoup  d’autres  stations,  et 
notamment  dans  les  établissements  hydrothéra¬ 
piques  d’Evian,  Vichy,  Vittel,  etc.  ». 

Description.  —  Comme  exemple,  je  prendrai 
la  douche  sous-marine  de  Bourbon-Lancy,  dont  je 
fais  usage  depuis  vingt-cinq  ans. 

Dans  chaque  salle  de  bains  romains,  il  existe  une 
petite  piscine  creusée  dans  le  roc,  tapissée  de  céra¬ 
mique  claire  ou  bleue,  d’une  contenance  de 
500  à  600  litres  et  dans  laquelle  on  descend  par 
cinq  marches  à  l’aide  d’une  rampe  en  pente. 

La  douche  sous-marine,  qui  existe  dans  chaque 
cabine,  a  sa  prise  d’eau  dans  deux  réservoirs  pou¬ 
vant  donner  7  à  9  mètres  de  pression  ;  l’un  con¬ 
tient  l’eau  chaude  fournie  par  le  Lymbe  (58°), 
grâce  à  une  machine  élévatoire  actionnée  par  un 
moteur  ;  Lautre  renferme  la  même  eau  du  L5’mbe 
refroidie  depuis  au  moins  quarante-huit  heures. 
De  ces  réservoirs  partent  les  divers  tuyaux  qui 
aboutissent  à  un  mélangeur  auquel  doivent  s’adap¬ 
ter,  par  des  robinets  et  des  raccords,  les  diverses 
pièces  des  appareils. 

Ce  mélangeur  est  situé  à  i™,30  du  plancher  à 
claire-voie  de  la  cabine,  de  manière  à  être  à  portée 
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de  la  main  de  l’opérateur.  Au  robinet  du  mélan¬ 
geur  est  fixé  un  tube  de  caoutchouc  de  3  cen¬ 
timètres  de  diamètre,  d’une  longueur  de  i"*,5o  ;  à 
l’extrémité  libre  de  ce  tuyau  s’adapte  par  un 
raccord  une  lame  de  quelques  millimètres  d’ou¬ 
verture,  sorte  de  bec  aplati,  évasé  en  éventail. 
C’est  ce  long  tuyau  mobile  que  le  douclieur  peut 
promener  sous  l’eau  du  bain,  sur  toutes  les  parties 
du  corps,  à  une  distance  ifius  ou  moins  grande. 

Action  du  bain  et  de  la  douche  sous- 
marine.  —  Le  malade  se  rend  au  bain  à  pied  ou 
y  est  porté  en  chaise  à  porteurs  ;  il  descend  dans  sa 
baignoire  à  l’aide  de  marches  en  s’aidant  d’une 
rampe  en  pente,  disimsition  infiniment  précieuse 
pour  les  rhumatisants  et  les  cardiaques  qui  ont  à 
faire  ainsi  un  minimum  d’efforts,  La  température 
est  variable  pour  chaque  malade,  et  oscille  entre 
32°  et  350  chez  les  cardiaques,  350  et  40°  chez  les 
rhumatisants  purs.  En  raison  des  susceptibilités 
individuelles,  il  faut  au  début  prescrire  une  tem¬ 
pérature  modérée. 

Lorsqu’on  entre  dans  une  baignoire  dont  la 
température  de  l’eau  est  de  35»  à  360,011  n’éprouve 
d’abord  aucune  sensation.  Après  cinq  minutes,  il 
survient  un  peu  de  malaise  général,  un  besoin  réel 
de  §e  mouvoir  ;  le  pouls  devient  plus  fréquent. 
Au  bout  de  dix  minutes,  on  a  une  sensation  de  vide 
dans  la  tête,  de  tension  à  l’épigastre  et  le  front 
commence  à  se  couvrir  de  perles  de  sueur.  Après 
un  quart  d’heure,  la  sueur  frontale  augmente,  la 
tension  épigastriqüe  se  calme  et  on  éprouve  un 
soulagement,  un  bien-être  qui  va  parfois  jusqu’à 
la  somnolence,  en  même  temps  que  le  pouls  dimi¬ 
nue  de  fréquence  et  devient  plus  ample.  La  respi¬ 
ration  prend  également  plus  d’ampleur. 

La  durée  du  bain  est  de  dix  à  vingt-cinq  minutes 
en  moyenne.  Au  bain  fait  suite  la  douche  sous- 
marine  ;  c’est  une  douche  dont  la  température  est 
supérieure  de  i  à  3  degrés  à  celle  de  l’eau  du 
bain.  Un  dispositif  simple  pennet  dans  chaque 
calnne  de  donner,  comme  nous  l’avons  vu,  cette 
dOiUehe  spéciale.  L’eau  du  bain  amortit  le  choc  et 
la  violence  de  la  douche  et  la  lame  est  promenée 
par  le  doueheur  au  voisinage  du  corps  de  5  à 
15  centimètres  de  distance.  On  commence  au 
niveau  des  membres  inférietus,  en  insistant  au 
pourtour  des  articulations  qui,  parfois,  sont  dou¬ 
loureuses  ;  on  continue  par  l’abdomen,  sur  la 
région  du  foie  souvent  congestionné  ;  quelquefois 
mais  rarement,  par  la  région  précordiale  et 
par  les  membres  supérieurs.  Puis,  le  malade  se 
retourne  doucment  dans  sa  baignoire,  s'ac¬ 
coudant  sans  fatigue  sur  les  premières  marches, 
les  pieds  reposant  au  fond  du  bain,  et  la  douche 
Se  termine  du  côté  de  l’extension,  surtout  sur  la 
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région  des  reins  et  sur  le  thorax,  au  niveau  des 
bases  puhnonaires. 

Cette  douche  convient  particulièrement  aux 
rhumatisants  dont  les  articulations  sont  encore 
douloureuses,  et  aux  cardiaques  dont  la  lésion  val¬ 
vulaire  est  légèrement  décompensée.  C’est,  comme 
l’a  dit  de  Bosia,  tin  vérilctUe  massage  sous  l’eau. 
Pendant  la  douche  sous-marine,  si  on  vent  obtenir 
un  effet  dérivatif  intense,  on  maintient  le  bain  à  la 
température  de  la  douche  ,  au  contraire,  on  peut, 
en  ouvrant  le  robinet  d’eau  froide,  maintenir  le 
bain  à  la  température  primitive.  De  toutes  façons, 
on  a  pendant  cinq  minutes  un  bain  et  une  douche  à 
eau  courante  avec  ses  propriétés  thermiques  et 
radio-actives.  Après  le  bain  et  la  douche  sous- 
marine,  le  malade  est  enveloppé  d’un  peignoir  de 
molleton  chaud,  emmailloté  jusqu’à  la  ceinture 
dans  un  drap  chaud  et  dans  une  couverture  de 
laine  ;  les  pieds  et  le  sommet  de  la  tête  sont  enrou¬ 
lés  dans  des  serviettes  de  tissu  éponge.  Seule,  la 
face  émerge  de  cet  enveloppement.  Une  chaise  à 
porteurs  va  déposer  dans  le  lit  le  malade,  qui  reste 
dans  les  couvertures  dix,  quinze,  vingt,  trente, 
cinquante  minutes,  suivant  les  cas  et  les  effets  à 
obtenir. 

On  observe  fréquemment,  les  cinq  ou  six  pre¬ 
miers  jours,  une  recrudescence  de  douleurs  chez  les 
rhumatisants  ;  mais  ces  douleurs  éclatent  surtout 
Iiendant  le  jour,  perdent  le  caractère  intermittent 
de  leur  manifestation  et  sont  suivies  d’uil  som¬ 
meil  calme.  L’appétit  est  augmenté  ;  le  malade 
est  moins  excitable  et  moins  inquiet  ;  l’urine  des 
graveleux  et  des  goutteux  se  trouble  ;  la  constipa¬ 
tion  est  fréquente  ;  chez  les  femmes,  les  périodes 
menstruelles  sont  notablement  avancées,  cinq,  six, 
dix  jours  parfois  ;  leur  durée  et  leur  abondance 
sont  augmentées.  Il  est  fréquent  d’obserVer  en 
juillet  et  août,  chez  les  malades,  une  éruption 
roséolique  sur  les  membres,  sur  la  région 
épigastrique,  sur  tout  le  corps,  éruption  légère¬ 
ment  prurigineuse.  ' 

A  côté  de  ces  effets  inconstants  et  variables  sùi- 
vant  chaque  malade,  il  eu  existe  d’autres  plus 
fixes  et  très  caractéristiques  :  action  sur  la  circu¬ 
lation  périphérique  et  sur  la  nutrition.  Le  bain  et 
la  douche  sous-marine  agissent  sur  la  circulation 
périphérique  par  réaction  vaso-dilatatrice  ;  ils  aug¬ 
mentent  la  tonicité  et  l’élasticité  des  petits  vais¬ 
seaux  et  ont  une  action  dérivative  et  déplétvùe  stir 
la  circulation  des  organes  profonds.  Cette  action 
s’opère  par  l’intermédiaire  des  nerfs  vaso-moteurs  ; 
car  on  peut,  suivant  la  température  des  bains, 
modifier  la  fréquence  des  contractions  du  cœur  et 
la  pression  du  sang.  L’effet,  â  la  fin  de  là  cure  et  à 
distance,  est  une  diminution  du  pouls  et  Une  aug- 
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mentation  d’énergie  des  contractions  cardiaques  : 
les  circulations  locales  sont  régularisées  et  la 
périphérie  est  mieux  irriguée. 

Le  bain  et  la  douche  sous-marine  accélèrent  les 
fonctions  de  la  peau  eu  provoquant  une  sudation 
abondante  et  ainsi  une  éUmination  des  déchets  de 
l’organisme.  Ils  activent  également  les  échanges 
intimes  en  faisant  disparaître  les  stases  viscérales 
et  en  augmentant  l’énergie  des  circulations  locales. 
Il  en  résulte  un  accroissement  de  l’activité  nutritive 
des  tissus.  Les  éliminations  sont  plus  faciles  ;  les 
oxydations  plus  complètes,  ainsi  que  le  démon¬ 
trent  les  analyses  d’urines. 

Ln  résumé,  le  bain  et  la  douche  sous-marine  ont 
une  action  sédative  sur  le  système  nerveux,  puis¬ 
qu’ils  incitent  au  sommeil,  une  action  stimulante 
sur  la  nutrition  générale  et  une  action  déplétive^ 
dérivative  et  anticongestive  sur  la  circulation.  La 
stimulation  est  un  effet  parallèle  de  la  sédation  et 
même  dérive  de  cette  dernière  ;  quand  le  système 
nerveux  est  apaisé,  les  malades  reprennent  de 
l’appétit,  retrouvent  des  nuits  tranquilles  et  l’état 
général  s’améliore  ;  car,  souvent,  l’état  nerveux 
est  le  résultat  direct  de  l’affaiblissement  ou  de 
l’intoxication  de  l’organisme. 

Si,  comme  le  dit  Baup,  la  douche  sous-marine 
a  avant  tout  une  action  mécanique,  il  n’est  pas 
moins  certain  que  l’eau  utilisée  a  une  influence 
réelle  ;  d’abord,  celle  du  bain  à  eau  courante  ; 
ensuite,  celle  de  renforcer  l’action  du  bain  dans  les 
stations  radio-actives  comme  Bourbon-Lancy, 
Néiis  et  Plombières. 

Variétés  de  douches.  —  La  douche  de  Néris 
est  une  douche  locale  amortie  par  l’interposition 
d’un  matelas  d’eau,  dont  l’épaisseur  diminue  de 
jour  en  jour  (20,  15,  10  centimètres),  et  donnée 
à  l’aide  d’un  jet  brisé  ou  d’une  pomme  d’arrosoir 
(Macé  de  Lépinay). 

La  douche  en  jet  direct  s’en  distingue  par 
l’effet  percutant,  et  excitant. 

La  douche  tempérée  avec  la  pomme  d’arrosoir 
«  apaise  l’excitation  nerveuse,  anéantit  les  spasmes 
musculaires,  dissipe  l’hyperesthésie  du  derme  et 
détermine  dans  l’économie  un  calme  inexpri¬ 
mable  »  (Béni  Barde). 

La  douche-massage  permet  de  combiner  dans  un 
même  acte  thérapeutique  le  massage  et  l’hydro¬ 
thérapie,  que  le  massage  ait  lieu  assis  comme  à 
Aix,  ou  couché  comme  à  Vichy. 

Autant  la  douche  sous-marine  est  un  procédé 
de  douceur,  ayant  une  action  sédative  et  circu¬ 
latoire,  autant  la  douche  ordinaire  percutante  et 
la'  douche-massage  ont  tme  action  révulsive 
énergique  et  souvent  violente  qui  ne  peut  convenir 
qu’aux  malades  torpides,  sans  grandes  réactions, 


à  manifestations  indolores  et  d’ancienne  date  ; 
vieilles  arthrites  chroniques,  sciatiques  rebelles 
très  subaiguës,  raideurs  articulaires,  etc. 

Au  contraire,  les  douches  sous-marines  con¬ 
viennent  aux  sujets  sensibles  (algies  très  vives, 
hj-peresthésies  localisées)  et  aussi  chez  les  pusilla¬ 
nimes  pour  tâter  le  terrain  ;  dans  les  arthrites 
subaiguës  (convalescents  de  rhumatisme  articu¬ 
laire  aigu,  d’arthrites  blennorragiques),  dans  les 
troubles  circulatoires  des  cardiopathies  valvulaires 
à  leur  début,  ou  aux  premières  phases  de  l’insuffi¬ 
sance  cardiaque,  et  chez  les  hypertendus  fonc¬ 
tionnels  et  lésionnels  avant  l’apparition  de  l’insuf¬ 
fisance  ventriculaire  gauche. 

Indications  principales.  —  1°  Algies.  — 
Névralgie  sciatique,  intercostale,  crurale,  plan¬ 
taire,  pelvienne  ;  névralgie  suite  de  zona  ;  entéral¬ 
gie,  entérocolite  avec  spasme. 

2°  Spasmes. —  Torticolis,  crampes  profession¬ 
nelles  (Macé  de  Lépinay). 

3°  Maladies  des  femmes.  —  Hyperesthésie 
vulvaire,  coccygodynie,  prurit  vulvaire,  restes  de 
salpingo-ovarites  bien  éteintes  mais  encore  dou¬ 
loureuses. 

40  Maladies  de  la  peau  avec  prurit: 

5°  Congestion  pelvienne  et  congestion  prosta¬ 
tique. 

Mais  les  douches  sous-marines  s’adressent  tout 
particulièrement  : 

A.  Aux  CONVALESCENTS  DE  RHUMATISME  ARTI¬ 
CULAIRE  AIGU  qui  conservent  encore  des  articula¬ 
tions  tuméfiées,  douloureuses,  de  l’atrophie  muscu¬ 
laire  et  de  l’anémie.  Ces  malades,  en  effet,  ne 
pourraient  supporter  un  traitement  excitant. 

B.  Aux  RHUMATISANTS  QUI  ONT  FAIT  DU  RHU¬ 
MATISME  ARTICULAIRE  subaigu;  s’ils  sont  névro¬ 
pathes  ou  très  excitables  et  si  leurs  douleurs 
sont  "vives,  qu’il  y  ait  ou  non  coexistence  de  lésions 
cardiaques.  J’ai  en  effet  observé  un  très  grand 
nombre  de  jeunes  rhumatisants  cardiaques  chez 
lesquels  les  manifestations  articulaires  et  l’état 
général  s’amendèrent  en  môme  temps  que  l’état 
du  cœur  encore  influencé  par  la  récente  poussée  de 
rhumatisme. 

C.  Aux  MALADE.S  atteints  DE  CONSTIPATION 
SPASMODIQUE,  d’ENTÉROCOLITE  MUCO-MEMBRA- 
NEUSE  ET  JIÊME  d’.\PPENDICITES  CHRONIQUES, 
surtout  chez  les  jeunes  filles  ou  les  femmes  pré¬ 
sentant  un  état  plus  ou  moins  congestif  du  petit 
bassin  et  chez  lesquelles  la  constipation  et  une 
mauvaise  circulation  abdominale  entretiennent 
un  état  congestif  de  l’appendice.  A  vrai  dire,  il 
s’agit  plutôt,  chez  de  tels  malades,  de  réactions 
appendiculaires  que  d’appendicite  chronique  véri- 
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table.  La  douche  abdominale  constitue  un  puis¬ 
sant  moyen  thérapeutique  qui  rend  de  grands  ser¬ 
vices  aux  malades  intestinaux,  à  la  condition  tou-, 
tefois  de  surs’^eiller  son  administration  qui  doit 
être  très  modérée  et  de  ne  pas  l’employer  chez  des 
sujets  dont  l’intestin,  très  douloureux,  ne  peut 
supporter  les  plus  légères  pressions. 

En  résumé,  la  douche  sous-marine  calme  la 
douleur,  apaise  le  système  nerveux,  régularise  la 
circulation  périphérique  ;  elle  complète  donc  bien, 
en  la  renforçant,  l’action  des  eaux  sédatives, 
radio-actives,  thermales  simples. 

LA  CURE  MARINE 
DE  LA  TUBERCULOSE 
PULMONAIRE 

PAS 

le  D' Georges  BAUDOUIN 
Ancien  interne  et  assistant  des  hôpitaux  de  Paris. 

Secrétaire  général  de  TAssociation  de  thalassothérapie. 

L’emploi  de  la  cure  marine  dans  le  traitement 
de  la  tuberculose  pulmonaire  remonte  à  plus  de 
quatre  cents  ans  avant  J ésus-Christ.  Hérodote  et 
Euripide,  Celse,  Pline,  Arétée  (de  Cappadoce),  pour 
ne  citer  que  les  plus  connus,  lui  accordaient  une 
grande  confiance  ;  Cicéron,  qui  crachait  le  sang, 
dut  sa  guérison  à  de  fréquents  voyages  sur  la 
Méditerranée  ;  selon  notre  grand  Laënnec,  qui 
cependant  devait  mourir  tuberculeux,  il  n’était 
pas  de  meilleur  moyen  que  la  navigation  pour 
combattre  la  phtisie. 

Tous  ces  auteurs,  cependant,  n’envisageaient 
que  le  chinât  dans  la  cure  marine  ;  la  navigation, 
le  voyage  d’Italie  en  Égyiite,  parce  que  cela 
représentait  alors  une  longue  traversée,  l’habita¬ 
tion,  le  séjour  au  bord  de  la  mer,  dans  des  cli¬ 
mats  doux  et  tempérés,  telle  fut  la  formule  adop¬ 
tée  pendant  une  longue  succession  de  siècles, 
jusqu’à  l’époque  où  J.  Rochard  jeta  le  doute 
dans  les  esprits,  en  démontrant,  dans  un  mémoire 
célèbre,  que  la  tuberculose  sévissait  avec  inten¬ 
sité  panni  les  marins,  dans  nos  ports,  nos  colonies 
et  sur  nos  navires. 

Dès  lors,  tout  incontestée  qu’elle  restât  pour 
les  localisations  osseuses,  cutanées  et  ganghon- 
naires,  pour  ce  qui  est  de  la  tuberculose  pulmo¬ 
naire,  la  cure  marine  devint  un  terrain  sujet  aux 
plus  âpres  discussions. 

En  réaUté,ses  adversaires  basaient  surtout  leur 
opinion  sur  les  chiffres  fournis  par  les  statistiques 
et  n^hgeaient  la  part  qui  revient  certainement 
aux  importants  facteurs  de  propagation,  tels  que 
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l’agglomération,  la  profession,  l’intempérance 
sous  toutes  ses  fonnes,  et  en  particulier  l’alcoo¬ 
lisme. 

Cependant  les  faits  de  guérisons  obtenues  dans 
certaines  .stations  du  littoral  marin,  en  Erance  et 
à  l’étranger,  s’imposant  de  toute  évidence,  les 
défenseurs  de  la  mer,  loin  de  désanner,  conti¬ 
nuèrent  leur  observation.  Camino  à  Hendaye, 
Bagot  père  à  Roscoff,  Lalesque  et  Restai  à  Arca- 
chon  «  ont  forcé  les  résistances  »  et  rallié  les  adver¬ 
saires  de  la  veille  à  la  conclusion  de  Guinon  : 
«  l’efficacité  du  climat  marin  atténué  »,  qui  nous 
ramène  en  réalité  à  la  conception  des  observateurs 
de  l’antiquité.  Entre  temps,  les  beaux  travaux  du 
professeur  Albert  Robin  sur  la  nutrition  chez  les 
tuberculeux,  semblaient  bien  démontrer  que  les 
■pulmonaires  devaient  être  eu  principe  écartés  de 
la  cure  marine  :  formule  absolue,  il  est  vrai,  et 
tout  empreinte  de  la  rigueur  des  recherches  de 
laboratoire  qui  nous  montrent  :  1°  que  chez  ces 
malades,  dans  toutes  les  formes,  à  toutes  les 
périodes,  les  échanges  respiratoires  sont  exagérés  ; 
2°  que  le  terrain,  chez  le  tuberculeux  pulmonaire, 
tend  à  se  déminéraliser,  à  ne  pas  fixer  les  principes 
inorganiques  qui  font  partie  intégrale  et  indis¬ 
pensable  de  l’assolement  de  tous  nos  tissus  ;  3°  en 
résumé,  que  les  phtisiques  sont  à  la  fois  des  démi¬ 
néralisés,  des  exagérés  de  la  dénutrition,  des 
«  consomptifs  »  enfin. 

En  regard  de  ces  faits,  si  nous  cherchons 
quelles  ressources  nous  offre  la  mer,  voici  ce  que 
nous  trouvons.  En  réalité,  comme  l’a  fort  bien 
établi  Lalesque,  la  cure  marine  se  réclame  d’irne 
triple  médication  :  hydrothérapique,  cUmatique, 
héliothérapique,  ou  plus  simplement  médication 
par  Veau  et  le  climat,  dont  la  lumière  solaire  est 
un  des  facteurs  les  plus  intéressants. 

L’hydrothérapie  marine  est  l’emploi  d’une  eau 
minérale  très  complexe  qui  renferme  d’une  part 
d’innombrables  débris  organiques  en  suspension, 
d’autre  part  des  substances  cliimiques  en  disso¬ 
lution  et  surtout  des  sels  (34  à  40  p.  1000)  :  sel 
marin  (trois  quarts  de  la  salinité  totale),  chlorure 
et  bromure  de  magnésium,  chlorure  de  potassium, 
sulfate  de  magnésie  et  de  diaux,  carbonate  de 
chaux  ;  salinité  qui,  variant  d’ailleurs,  dans  les 
différentes  régions,  en  raison  inverse  de  la  quantité 
d’eau  douce  déversée  par  les  fleuves,  en  raison 
directe  de  l’évaporation  sous  l’influence  de  la  cha¬ 
leur  et  des  vents,  montre  son  maximum  dans  la 
mer  Rouge  (43  p.  100),  tombe  à  35  p.  100  dans  la 
mer  du  Nord  et  à  5  p.  100  dans  la  Baltique.  Par 
conséquent,  eau  chlorarée  sodique  forte,  agent 
thérapeutique  puissant,  stimulant  énergique  de  la 
nutrition,  indiqué  dans  les  déchéances  nutritives 
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accompagnées  d’une  atonie  qui  réclame  un  vigou¬ 
reux  coup  de  fouet,  mais  agent  qui  paraît 
devoir  être  systématiquement  interdit  dans  la 
tuberculose  pulmonaire,  puisque  maladie  consoinp- 
tive  par  excellence,  caractérisée  par  l’exagération 
des  échanges. 

Quant  au  climat  marin,  les  éléments  qui  le 
constituent,  au  point  de  vue  qui  nous  intéresse, 
sont  : 

I^es  caractères  de  l’air  lui-même  ; 

I/a  température  ; 

I,a  lumière  ; 

ly’ humidité  ; 

lye  régime  des  vents  ; 

Les  principes  chimiques  en  suspension  dans 
l’air  ou  en  dissolution  dans  la  vapeur  d’eau  qu’il 
contient. 

L’air  marin  se  signale  par  sa  richesse  en  oxy¬ 
gène,  sa  pureté,  son  état  hygrométrique,  sa  com¬ 
position  clûmique.  Très  riche  en  oxygène,  c’est  à 
ce  point  de  vue  un  véritable  air  concentré,  puis- 
qu’au  bord  de  la  mer  la  pression  atmosphérique 
est  au  maximum  ;  aussi  chaque  inspiration  fait- 
elle  pénétrer  dans  le  poumon,  sans  nécessiter  de 
sa  paît  un  excès  de  travail,  une  quantité  d’oxy¬ 
gène  plus  grande  que  dans  toute  autre  région  : 
donc  oxygénation  du  sang  faciUtée  sans  exagéra¬ 
tion  des  combustions  organiques. 

Notablement  plus  pur,  puisqu’il  contient 
100  fois  moins  de  microbes  que  celui  des  habita¬ 
tions  parisiennes  (Miquel),  il  présente  un  état 
hygrométrique  stable,  partout  du  moins  où  le  sol 
est  perméable  ;  et  de  plus,  il  contient  soit  en  sus¬ 
pension,  soit  en  dissolution  dans  la  vapeur  d’eau, 
des  substances  chimiques  utiles,  telles  que  chlorure 
de  sodium  (22  milligrammes  par  mètre  cube  à 
60  kilomètres  en  pleine  mer,  5  à  15  milligrammes 
à  20  mètres  du  rivage),  iode  (12  fois  plus  que  dans 
l’air  des  régions  continentales),  ozone  (3  fois  plus 
qu’à  Paris),  siUce  enfin  (constatée  dans  l’atmo¬ 
sphère  de  Berck-sur-Mer  par  le  professeur  Albert 
Robin).  Une  partie  de  ces  principes  est  dans  un 
état  d’ionisation  ou  dans  un  état  physique  déve¬ 
loppant  leurs  propriétés  radio-actives.  Or,  d’après 
le  même  maître,  les  corps  infiniment  divisés 
peuvent  accroître  dans  d’énonnes  proportions 
les  phénomènes  d’hydrolyse  oxydo-réductrice  des 
actes  de  la  désassimilation  organique.  Ceux  de 
l’air  marin  doivent  donc  être  excitateurs  des 
échanges  et  favoriser  la  reminérahsation,  et  la 
silice  en  particulier  peut  agir  sur  le  terrain  tuber¬ 
culeux  qui  peut  perdre  jusqu’à  42  p.  100  de  cette 
substance. 

Au  point  de  vue  de  la  température,  il  est  cer¬ 
tain  que  la  mer,  emmagasinant  une  grande  quan¬ 


tité  des  calories  fournies  par  la  lumière  solaire,  les 
restitue  à  l’air  ambiant  lorsque  celui-ci  tend  à  se 
refroidir.  Ce  phénomène,  joint  à  la  circulation  des 
courants  océaniques  de  l’équateur  aux  pôles  et 
des  pôles  vers  l’équateur,  contribue  à  équilibrer, 
dans  une  certaine  mesure,  les  températures  à  la 
surface  des  océans  et  sur  les  rivages.  Mais  cet 
équilibre  déjà  relatif  est  souvent  rompu  par  les 
vents  qui  soufflent  sur  toutes  les  côtes,  refroi¬ 
dissent  l’atmosphère  et,  tout  en  exerçant  leur  rôle 
épurateur,  activent  aussi  considérablement  les 
oxydations  organiques. 

La  lumière  atteint,  sur  la  mer  et  les  rivages,  une 
intensité  supérieure  à  celle  des  continents.  L’éner¬ 
gie  éclairante  des  radiations  lumineuses  y  est 
développée  sur  les  plages  par  la  grande  transpa¬ 
rence  et  la  pureté  de  l’air  et  par  la  réverbération 
sur  le  sable,  à  la  mer  par  l’étendue  du  ciel  visible, 
et  par  la  surface  de  l’eau  dont  les  vagues  font  un 
véritable  miroir  aux  innombrables  facettes 
mobiles  qui  les  dispersent  en  tous  sens.  Mais  tan¬ 
dis  que  les  radiations  rouges  et  ultra-rouges  (calo¬ 
rifiques)  sont  absorbées,  les  jaunes  (lumineuses), 
les  bleues  et  violettes  (chimiques,  bactéricides) 
sont  réfléchies.  La  mer  est  donc  un  agent  d’assai¬ 
nissement  et  aussi  un  stimulant  de  tous  les  actes 
de  la  vie  animale,  particulièrement  des  oxydations 
(augiueutation  de  15  p.  100  de  l’acide  carbonique 
fonné)  (Moleschott).  A  tous  ces  titres,  la  lumino¬ 
sité  au  niveau  de  la  mer  est  donc  plus  excitante 
que  sur  le  continent.  Les  élérnents  constituants  du 
climat  marin  sont  donc  tous  des  stimulauts  de  la 
nutrition.  Or,  que  nous  montre  l’observation  cli¬ 
nique?  C’est  que  le  climat  marin  accroît  l’appétit, 
stimule  la  digestion,  ralentit  les  mouvements  du 
cœur  et  de  la  respiration,  augmente  la  puissance 
musculaire,  la  perspiration  cutanée  et  la  diurèse, 
excite  le  système  ner\’eux  régulateur  des  échanges 
interstitiels  (Albert  Robin).  D’autre  part,  tou¬ 
jours  d’après  le  même  auteur,  les  recherches  de 
laboratoire  nous  montrent  : 

Une  augmentation  du  irombre  et  de  la  valeur 
hémoglobinique  des  globules  rouges  ; 

Une  leucocytose  plus  active  ; 

Une  augmentation  de  la  consommation  de 
l’oxygène  et  de  l’utilisation  de  l’oxygène  con¬ 
sommé  ; 

Une  augmentation  de  consommation  des  ma¬ 
tières  albuminoïdes  par  suite  d’uue  assimilation 
plus  intense  ; 

Une  meilleure  évolution  intra-organique  des 
matières  ternaires  et  une  meilleure  utüisation  des 
phosphates  alimentaires  ; 

Une  dmiinution  du  coefficient  de  minéralisation 
azotée,  c’est-à-dire  de  la  quantité  de  matière 
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minérale  nécessaire  pour  mobiliser  une  quantité 
donnée  d’azote  organique  ; 

Une  diminution  et  une  meilleure  solubilisation 
de  l’acide  urique  ; 

Une  suractivation  des  échanges  dans  les  sys¬ 
tèmes  nerveux  et  osseux  ; 

Une  augmentation  du  poids  spécifique  avec 
diminution  du  poids  mort  représenté  par  l’eau 
d’hydratation  et  les  tissus  graisseux. 

Donc,  en  résumé,  accélération  de  la  nutrition 
et  du  métabolisme  vital  ;  pouvoir  reniinéralisa- 
teur  indirect  et  peut-être  direct. 

De  la  connaissance  que  nous  avons  maintenant 
des  éléments  morbides  à  combattre  dans  le  terrain 
tuberculeux,  des  effets  qu’exerce  sur  eux  le  cli¬ 
mat  marin  doit  se  dégager  la  notion  de  ses  indica¬ 
tions  et  de  ses  contre-indications  dans  le  cas  qui 
nous  intéresse,  et  nous  pouvons  dès  maintenant 
dire  ;  1°  «  Tous  les  tuberculeux  dont  la  domi¬ 
nante  du  terrain  est  seulement  la  déminéralisa¬ 
tion  et  dont  les  échanges  respiratoires  sont  à  peu 
près  normaux,  sont  justiciables  du  climat  marin 
(tuberculoses  osseuses,  articulaires,  ganglion¬ 
naires). 

2°  «  Tous  les  tuberculeux  pulmonaires  qui,  s’ils 
sont  des  déminéralisés,  sont  aussi  des  exagérés 
de  la  nutrition,  des  consomptifs,  doivent,  en  prin¬ 
cipe,  être  écartés  de  la  aire  marine,  à  moins  que 
des  conditions  topographiques  spéciales  ne  puissent 
atténuer  son  influence  stimulante  sur  les  échanges 
organiques  »  (Albert  Robin). 

Cette  dernière  considération  ouvre  la  porte  à 
de  nombreuses  exceptions  teniMit  à  certaines  par¬ 
ticularités,  soit  de  la  station  marine,  soit  de  la 
maladie  elle-même. 

D’une  part,  les  stations  favorables  aux  tuber¬ 
culeux  pulmonaires  sont  celles  où  se  rencontrent 
les  éléments  sédatifs  du  climat:  pureté  de  l’air; 
stabilité  de  la  température,  de  la  pression  et  de 
l’état  hygrométrique  de  l’air  ;  protection  contre 
les  éléments  stimulants  (luminosité  excessiv'e, 
vents  de  terre,  ceux-ci  étant,  par  expérience, 
reconnus  comme  particulièrement  excitants). 

D’autre  part,  les  phtisiques  à  éclianges  respira¬ 
toires  à  peu  près  normaux,  à  maladie  évoluant 
avec  lenteur,  tendant  spontanément  à  la  guéri¬ 
son,  par  conséquent  pas  congestifs,  peuvent  béné¬ 
ficier  du  climat  marin. 

11  en  est  de  même  des  phtisiques  à  échanges 
exagérés,  consomptifs,  sans  appétit,  digérant 
mal,  assimilant  mal.  Chez  ces  malades,  la  stimula¬ 
tion  par  l’air  marin  excite  souvent  l’appétit,  les 
fonctions  digestives  et  l’assimilation,  provoquant 
ainsi  une  dérivation  sur  les  aliments  d’une  partie 
de  l’oxygène  fixé  par  l’organisme.  Mais  ici  la  cure 


marine  sera  de  comte  durée  et  devra  être  inter¬ 
rompue  dès  que  le  but  sera  atteint,  quand  l’appétit 
fléchira,  à  la  première  apparition  des  symptômes 
d’excitation  nerveuse  ou  circulatoire. 

Voici  maintenant  toute  une  autre  catégorie  de 
phtisiques  à  échanges  exagérés  et  réellement  con¬ 
somptifs  qui,  sans  qu’on  .puisse  les  reconnaître 
cliniquement  avant  de  tenter  l’exirérieuce,  s’amé¬ 
liorent  à  la  mer,  cas  bien  difficiles  à  exi^liquer.  Ce 
sont  peut-être  des  phtisiques  engraissés  par  la 
cure  de  repos  ou  de  sanatorium  et  dont  l’éré- 
tliisme  nerveux  ou  circulatoire  n’est  pas  assez 
apaisé  pour  qu’ils  semblent  plus  déprimés 
que  ne  le  compoiteraient  leurs  lésions  pulmo¬ 
naires.  Et  puis  peut-être  y  a-t-il  là  une  question 
d’acclimatement?  car  la  stimulation  exercée  chez 
tous  les  sujets  peut  disparaître  avec  le  temps 
chez  certains  d’entre  eux. 

En  résumé,  voici  quatre  exceptions  qui  atté¬ 
nuent  beaucoup,  à  notre  avis,  la  proscription  du 
climat  marin  pour  les  phtisiques.  Néanmoins, 
même  dans  les  cas  les  plus  favorables,  on  conseillera 
aux  malades  d’éviter  le  bord  même  de  la  mer,  le 
grand  vent  et  particidièrement  le  vent  de  terre, 
la  trop  grande  intensité  lumineuse. 

Mais  de  toutes  façons  le  choix  des  stations  sus¬ 
ceptibles  de  recevoir  les  différentes  catégories  de 
phtisiques  aura  toujours  une  importance  pri¬ 
mordiale. 

Nous  avons  dit  plus  haut  quels  étaient  les 
caractères  des  stations  justiciables,  à  ce  point  de 
vue,  de  nos  préférences.  Mais  «  dans  chaque  sta¬ 
tion  les  conditions  telluriques  ne  sont  pas  uni¬ 
formes  »  (Rénon).  Chacune  d’elles  peut  présenter 
toute  une  variété  de  sous-climats,  suivant  qu’une 
partie  est  plus  abritée  du  vent  qu’une  autre,  que  le 
sol  y  est  plus  ou  moins  perméable,  etc. 

Des  stations  de  la  mer  du  Nord  et  de  la  Manche, 
plages  froides,  orientées  vers  le  nord,  pas  ou  peu 
abritées,  à  saison  courte,  pendant  laquelle  la  terre 
s’échauffe  insuffisamment,  à  climat  violent,  exci¬ 
tant,  sans  intervention  sensible  d’éléments  séda¬ 
tifs,  peuvent  convenir  aux  prédisposés  sans 
échanges  respiratoires  sensiblement  exagérés, 
mais  doivent  être  interdites  aux  phtisiques  con¬ 
firmés. 

Certaines  plages  de  la  Bretagne  réchauffées 
par  le  voisinage  du  Gulf-stream  et  les  vents  attiédis 
de  l’Océan,  moins  violemment  battues  par  le  vent, 
jouissent  d’un  climat  plus  doux  et  peuvent,  à  la 
rigueur,  recevoir  des  phtisiques  apyrétiques  tor¬ 
pides  qu’il  y  aurait  lieu  de  stimuler. 

Au  sud  de  la  Gironde,  le  long  de  la  grande  bande 
de  sable  qui  s’étend  jusqu’à  l’Adour,  on  rencontre 
Arcachon  sur  le  bord  d’un  large  bassin  intérieur 
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encadré  et  protégé  par  de  hautes  dunes  boisées, 
admirable  station  climatique  et  maritime  à  la 
fois,  avec  moyennes  de  température  variant  de 
6“,4  en  hiver  à  20“, 4  eu  automne,  vents  de  mer 
prédominants  et  humides,  grande  stabilité  hygro¬ 
métrique  ;  en  un  mot,  climat  marin  atténué  avec 
éléments  sédatifs,  dans  lequel  il  y  a  lieu  de  distin¬ 
guer  celui  de  la  «  ville  basse  »  bordant  le  bassin, 
tempéré,  uniforme,  stable,  légèrement  humide, 
intermédiaire  entre  le  climat  excitant  et  le  climat 
sédatif  vrai,  celui  de  la  ville  d’iiiver,  climat  fores¬ 
tier,  très  tempéré  et  protégé  contre  les  vents, 
avec  sol  éminemment  perméable.  Donc  station 
de  choix  pour  un  grand  nombre  de  tuberculeux 
de  toutes  localisations  ;  contre-indiqué  seulement 
aux  formes  étendues  très  avancées  de  la  tuber¬ 
culose  miliaire  aiguë,  aux  ulcérations  intestinales 
tuberculeuses.  .Sa  contre-indication  étendue  par 
G.  Hameau  aux  phtisies  toiqndes  évoluant  sur  des 
sujets  mous,  est  devenue  moins  absolue  depuis 
que  F.  Dalesque  a  inauguré  la  pratique  de  la  cure 
de  barque  sur  le  bassin. 

De  cette  région,  il  nous  faut  passera  la  côte  fran¬ 
çaise  de  la  Méditerranée  comprise  entre  Toulon 
et  la  frontière  italienne  pour  trouver  des  sta¬ 
tions  susceptibles  de  recevoir  des  tuberculeux 
pulmonaires. 

Situées  pour  la  plupart  au  fond  de  baies  qui 
regardent  directement  le  midi,  les  stations  de  la 
Riviera  française  sont  abritées  des  vents  du  nord 
successivement  par  les  massifs  des  Maures 
et  de  l’Estérel,  puis  par  les  Alpes  elles-mêmes 
dont  les  contreforts  descendent  jusqu’à  la  mer.  I^e 
voisinage  de  la  Méditerranée  y  tempère  la  clialeur 
diurne,  empêche  le  refroidissement  noctunie, 
entretient  la  pureté  de  l’air  ;  il  y  a  moins  d’humi¬ 
dité,  de  brouillards  et  de  pluies,  moins  aussi  de 
vents  de  terre  ;  climat  mixte  à  propriétés  séda¬ 
tives  généralement  accentuées,  offrant,  à  l’excep¬ 
tion  des  marées,  toutes  les  modalités  de  l’influence 
marine,  avec  une  limpidité  de  l’atmosphère  émi¬ 
nemment  propice  à  l’héliothérapie  que  favorise 
la  synergie  de  la  lumière  et  de  la  clialeur. 

Ce  climat  cependant,  malgré  ses  caractères 
séduisants,  présente  certains  inconvénients  :  le 
mistral,  les  vents  du  sud,  le  refroidissement  au 
coucher  du  soleil  et  quand  on  passe  du  soleil  à 
l’ombre,  et  même  l’intensité  de  la  radiation 
solaire,...  tous  faciles  à  éviter  à  l’aide  de  mesures 
de  précaution. 

Funeste  aux  phtisiques  cachectiques,  aux 
congestifs,  aux  liémoiitoïques,  aux  fébricitants, 
aux  érétliiques,  aux  malades  en  état  de  poussée 
évolutive,  la  Riviera  convient  à  tous  les  degrés  de 


la  phtisie  torpide,  surtout  chez  les  enfants  et  au 
delà  de  quarante  ans. 

Ses  inconvénients  seront  faciles  à  é\dter  par  un 
choix  judicieux  de  l’habitation.  A  Hyères,  par 
exemple,  protégée  par  la  petite  chaîne  des  Mau- 
rettes  contre  les  vents  du  nord,  il  y  a  lieu  de  dis¬ 
tinguer  ;  1°  la  ville  d’Hyères  qui,  séparée  de  la 
mer  par  une  plaine  de  4  kilomètres,  possède  des 
éléments  sédatifs  favorables  aux  excitables  en 
général  et  spécialement  aux  phtisiques  communs, 
sauf  dans  les  cas  avancés  avec  fièvre  continue  ou 
à  évolution  rapide  ;  2“  les  coteaux  de  Costebelle 
entre  la  mer  et  la  ville,  à  70  mètres  d’altitude, 
dans  une  forêt  de  pins,  abritée  des  vents  du  nord 
et  de  l’ouest:  climat  intermédiaire résino-marin, 
plus  stimulant,  indiqué  aux  phtisiques  neuras¬ 
théniques,  anorexiques  et  à  évolution  lente  ;  3°  la 
presqu'île  de  Giens,  climat  plus  marin,  plus  exci¬ 
tant,  indiqué  aux  tuberculeux  torpides,  récla¬ 
mant  une  stimulation  plus  énergique. 

A  Saint-Raphaël  on  distinguera  ;  1°  Saint- 
Raphaël  proprement  dit  qui,  peu  protégé  contre 
les  vents  du  nord-ouest,  est  très  excitant  et  convient 
seulement  aux  phtisiques  cxcptionncllenient  tor¬ 
pides;  2“  Valescure,  à  2  kilomètres  dans  les  terres, 
sur  la  lisière  d’une  vaste  forêt  :  moins  excitant, 
mais  non  sédatif,  indiqué  seulement  aux  dépri¬ 
més  atoniques,  contre-indiqué  aux  éréthiques, 
aux  vrais  fébricitants,  aux  nerveux,  aux  malades 
à  sueurs  profuses,  à  intestins  menacés. 

A  Cannes,  la  zone  maritime,  excitante,  est 
indiquée  seulement  dans  le  cas  de  vieilles  lésions 
bien  cicatrisées  et  pour  les  malades  dont  l’état 
réclame  une  vive  réaction  ;  par  contre,  la  zone 
terrestre,  dont  le  climat  est  beaucoup  moins 
marin,  conviendra  aux  excitables,  congestifs, 
fébricitants. 

Nice  également,  grande  ville  mais  belle  station 
largement  aérée  et  ensoleillée,  offre  à  considérer 
deux  zones  :  1°  le  bord  de  mer,  suractivant  des 
échanges  nutritifs,  favorable  aux  torpides,  aux 
localisations  extraxmhnonaires,  mais  contre-indi¬ 
qué  aux  vieillards  à  téguments  impressionnables, 
aux  malades  prédisposés  aux  congestions  actives  ; 
2°  le  fond  de  la  plaine  et  les  collines,  dont  le  cli¬ 
mat  incomplètement  marin  est  moins  excitant  et 
peut  convenir  aux  nerveux  non  éréthiques,  aux 
anémiés  affaiblis  par  le  séjour  des  villes  et  récla¬ 
mant  une  stimulation  iflus  modérée. 

Beaulieu-sur-Mer,  protégé  au  nord,  à  l’ouest 
et  au  sud-ouest  par  la  muraille  rocheuse  qui  le 
domine  verticalement,  avec  sa  température  hiver¬ 
nale  très  douce,  son  insolation  intense  et  prolon¬ 
gée,  est  cependant  un  peu  excitant,  donc  indiqué 
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aux  torpides  et  déprimés,  et  contre-indiqué  aux 
tuberculeux  éréthiques,  nerveux,  irritables,  fébri¬ 
citants,  phtisiques  diabétiques,  albuminuriques, 
congestifs,  aux  tuberculoses  larjmgées,  aux  hémo¬ 
ptoïques. 

Menton,  climat  inésothermique,  stable,  à  vents 
rares  et  modérés,  n’exclut  que  les  fébricitants 
continus  et  les  phtisiques  à  poussées  aiguës  ou 
subaiguës.  Par  contre,  ses  indications  étendues 
s’adressent  en  particulier  aux  malades  à  lésions 
profondes,  déprimés,  dont  la  vitalité  et  l’énergie 
affaiblies  y  trouveront  un  stimulant  efficace. 

Aux  stations  de  la  Riviera  française  se  rat¬ 
tachent  naturellement,  au  point  de  vue  qui  nous 
occupe  ici,  celles  d’Alger-Mustapha  et  d’Ajaccio 
en  Corse.  A  Alger-Mustapha  on  pourra  adresser 
les  anémiés,  fatigués,  phtisiques  au  début,  à  condi¬ 
tion  qu’ils  n’aient  pas  d’éréthisme  nerv^eux  ou 
circulatoire  et  qu’ils  s’en  éloignent  —  en  avril  — 
pour  éviter  le  sirocco  qui  y  souffle  en  cette  saison. 

Ajaccio  enfin,  séjour  paradisiaque,  dont  le  cli¬ 
mat,  grâce  à  ses  qualités  très  supérieures,  défie 
toute  concurrence,  est  la  station  de  choix  pour  les 
phtisiques  nerveux  et  eongestifs  qui  y  rencontrent 
tous  les  éléments  susceptibles  d’agir  favorable¬ 
ment  sur  la  nutrition  générale. 

lyC  climat  marin  ne  doit  donc  pas  être  systéma¬ 
tiquement  proscrit  pour  les  phtisiques,  puisque 
ce  rapide  exposé  nous  montre  quelles  ressourees 
vraiment  précieuses  il  offre  pour  le  traitement  de 
ces  malades.  Mais  le  médecin  qui  sera  appelé  à  le 
prescrire  devra  en  connaître  la  minutieuse  poso¬ 
logie  ;  le  malade  de  son  côté,  dès  son  arrivée  dans 
la  station,  devra  se  confier  à  une  direction  médi¬ 
cale  tant  pour  le  choix  de  son  habitation  que  pour 
le  traitement  à  suivre  et  les  précautions  d’hygiène 
locale  à  observer. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Le  traitement  des  Infections  urinaires  à  coli¬ 
bacilles  par  le  bactériophage  de  D’Hérelle. 

Le  traitement  des  infections  urinaires  à  colibacilles 
par  le  bactériophage  de  D'Hérelle  avait  déjà  été  con¬ 
seillé  par  des  auteurs  divers.  Bkckkrich.  et  Hauduroy 
(Bulletin  médical,  loniars  1923)  rapportent  à  ce  sujet  des 
résidtats  très  engageants.  I,e  bactériophage  mis  en  cenvre 
par  ces  auteurs  résulte  de  la  lyse,  en  bouillon  ordinaire, 
de  souches  variées  de  colibacilles  :  c’est  donc  un  lysat 
polyvalent  ;  on  injecte  i'“,5  pour  la  première  injection 
et  autant  pour  la  deu.vième  pratiquée,  après  quarante- 
huit  heures  dans  le  tissu  cellulaire  de  la  cuisse  ou  du  bras. 
On  fait  en  même  temps  des  lavages  locaux  au  bacté¬ 
riophage. 

Avant  tout  emploi,  les  auteurs  soumettent  la  souche 
de  coli  choisi  à  l’activité  du  bactériophage  dans  un  essai 
préalable  in  vitro. 
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Le  bactériophage  est  spécifique  dans  les  infection 
urinaires  à  colibacille  :  il  y  exerce  une  action  efficace, 
tout  comme  il  le  fait  î»  infro;  il  provoque  une  stérilisa¬ 
tion  prompte  et  durable  des  urines.  Les  réactions  géné¬ 
rale  et  locale  qu’il  provoque  sont  inconstantes.  Il  y  a 
lieu  de  proscrire  la  réinjection  trop  tardive. 

P.  BnAMOUTIlîR. 


Les  sténoses  pyloro-duodénales  dues  à  la 
lithiase  biliaire  et  leur  traitement  chirur¬ 
gical. 

Des  symptômes  pyloriques  se  rencontrent  fréquem¬ 
ment  chez  les  malades  atteints  de  lithiase  biliaire-:  ils 
font  véritablement  partie  de  la  symptomatologie  de  la 
cholécystite  calculeuse  (douleurs  plus  ou  moins  tardives 
après  le  repos,  vomissements).  PÉI.IX  Papin  (Journal  de 
médecine  de  Bordeaux,  10  février  1923)  montre  que  cer¬ 
taines  sténoses  réelles  du  pylore  et  du  duodénum,  ana¬ 
tomiquement  existantes  et  cliniquement  .manifestes, 
sont  dues  à  une  cholécystite  calculeuse.  Pour  cet  auteur, 
ces  accidents  relèvent  de  l'un  des  mécanismes  suivants  : 

1“  Passage  anormal  d’un  volumineux  calcul  à  travers 
la  paroi  vésiculaire  dans  la  lumière  duodénale  ;plus  sou¬ 
vent  peut-être  cheminement  de  celui-ci  dans  le  cholé¬ 
doque  anormalement  distendu  ; 

2“  Compression  de  la  région  pyloro-duodéiiale  par  la 
vésicule  non  adhérente  ou  peu  adhérente,  mais  augmentée 
de  volume  ou  remplie  de  calculs  ; 

3“  Adhérences  périvésiculaires  serrées,  bloquant  dans 
un  feutrage  parfois  inextensible  le  pylore  ou  le  duodé¬ 
num.  Ces  péricholécystites  arrivent  à  former  de  véri¬ 
tables  tumeurs,  les  unes  à  allure  inflammatoire  tradui¬ 
sant  quelquefois  l’existence  d’abcès  périvésiculaires  ou 
tout  au  moins  leurs  reliquats,  les  autres  sans  phénomènes 
fébriles,  simulant  un  néoplasme  pylorique; 

4“  Plypertrophie  de  la  tête  du  pancréas,  d’ailleurs  très 

Le  chirurgien  qui  intervient  pour  ces  sténoses  réelles 
d’origine  biliaire,  se  voit  en  face  de  trois  possibilités: 

Gastro-entérostomie  seule  ; 

Cholécystectomie  seule  ; 

Association  de  la  cholécystectomie  à  la  gastro-entéro¬ 
stomie. 

Mais  les  indications  respectives  de  la  gastro-entéro¬ 
stomie  et  de  la  cholécystectomie  prêtent  à  discussion  : 

Quand  le  diagnostic  causal  (sténose  d’origine  biliaire) 
n’est  pas  fait,  ni  avant^  ni  pendant  l’opération,  la  gastro- 
entérostomie  devient  un  véritablé  traitement  symptoma¬ 
tique. 

Si  le  diagnostic  a  été  porté,  l’opération  variera  sui¬ 
vant  la  nature  de  la  lésion  biliaire  qui  provoque  la  sté¬ 
nose  ;  cholécystectomie  s’il  s’agit  d’une  compression 
pylorique  ou  duodénale  par  une  vésicule  augmentée  de 
volume  ou  remplie  de  calculs.  Mais  s’il  existe  une  cholé¬ 
cystite  avec  péricholécystite,  il  sera  malaisé  de  choisir  : 
s’il  s’agit  de  lésions  en  évolution,  il  faut  faire  la  cholé¬ 
cystectomie  ;  s’il  s’agit,  au  contraire,  de  lésions  rési¬ 
duelles,  de  vieilles  adhérences  consécutives  à  une  cholé¬ 
cystite  éteinte,  il  faut  décider  de  suite  une  gastro-entéro¬ 
stomie. 

P.  Bi,amoutikh. 


Le  Gérant:  J. -B.  BAILLIÎÎR.L. 
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F.-M.  CADENAT.  —  RESECTION  DU  GENOU 


LA  RÉSECTION  DU  GENOU 

QUELQUES  DÉTAILS  DE  TECHNIQUE 
SECTIONS  OSSEUSES 
ET  MOYENS  DE  CONTENTION 

F.-M.  CADENAT 

Chirurgien  des  hôpitaux  de  Paris. 

Nous  n’avons  en  vue  que  la  résection  du  genou 
pour  ostéo-arthrite  tuberculeuse. 

Rappelons  qu’il  existe  trois  méthodes  pour 
pratiquer  cette  intervention  : 

1°  Intra-articulaire.  —  C’est  l’opération  clas¬ 
sique  de  Farabeuf  et  Ollier,  adoptée  par  la  majo¬ 
rité  des  chirturgiens. 

2°  Extra-articulaire.  —  Indiquée  en  France 
par  Marion  dès  1908,  reprise  par  quelques  opéra¬ 
teurs  étrangers  à  la  suite  de  Bardenheuer,  elle  se 
propose  d’extirper,  comme  une  tumeur  maligne  et 
sans  l’ouvrir,  l’articulation  malade.  La  sjmoviale 
est  enlevée  en  bloc  avec  l’épiphyse  fémorale  et 
le  plateau  tibial. 

Séduisante  a  priori,  cette  opération  n’ofïre 
qu’une  fausse  sécurité.  Kn  effet,  si  le  cul-de-sac 
sous-tricipital  est  facile  à  libérer_et  à  rabattre,  le 
prolongement  poplité  est  presque  fatalement 
ouvert.  Les  coupes  osseuses,  déjà  faites,  risquent 
d’être  inoculées  par  le  pus  et  les  fongosités  qui 
sortent  de  l’articulation.  Le  danger  est  plus  sérieux 
que  si  fémur  et  tibia  ne  sont  sectionnés  qu’après 
synovectomie  et  détersion  à  l’éther  de  toutes  les 
surfaces  cruentées. 

Mais  l’objection  principale  à  ce  procédé  est 
l’impossibilité  où  l’on  se  trouve,  sans  ouverture 
synoviale,  de  se  rendre  un  compte  précis  des 
lésions  osseuses.  Pour  l’exécuter  intégralement, 
il  faut  sectionner  le  fémur  au-dessus  du  bord  supé¬ 
rieur  de  la  trochlée,  sacrifice  parfois  excessif. 

Aussi  Marion  a-t-il  comiffètement  abandonné 
la  méthode  qu’il  avait  imaginée,  et,  dans  une 
discussion  ouverte  quelque  temps  avant  la 
guerre  (i)  à  propos  d’une  observation  de  Prat, 
tous  les  orateurs  (Arrou,  Rochard,  Demoulin, 
Cunéo,  Routier,  Mauclaire)  s’unissaient-ils  à  Lenor- 
mant,  rapporteur,  pour  rejeter  cette  intervention. 

30  L’année  dernière,  Frédet  {2)  exposait,  avec 
douze  observations  à  l’appui,  une  technique  que 
l’on  pourrait  qualifier  de  mixte,  puisque  la  synoviale 
n’est  ouverte  qu’à  la  fin  de  l’intervention,  après 
dissection  par  le  dehors  de  tous  ses  contours  et 

(1)  Bulletin  et  Mêm.  de  la  Soc.  de  chirurgie,  27  mai  1914, 
t.  XI.,  p.  O89. 

(2)  Bulletin  et  Mém.  de  la  Soc.  de  chirurgie,  12  juillet  1921, 
t.XI.Vir,  n»  24,  p.  1001. 
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diverticules  et  avant  toute  section  osseuse.  File 
a  donc  les  avantages  théoriques  de  la  méthode 
extra-articulaire  (avec  la  même  réser\’e  en  ce  qui 
concerne  le  prolongement  poplité),  et  d’autre  part 
elle  n’enlève  de  l’épiphyse  fémorale  que  ce  qui  a 
été  reconnu  manifestement  malade. 

Je  ne  me  permettrai  pas  de  juger  l’opération  de 
Frédet,  ne  l’ayant  jamais  encore  personnellement 
employée.  Je  l’ai  vu  pratiquer  une  fois;  elle  m’a 
semblé  très  élégante  parce  que  très  anatomique, 
mais  aussi  très  longue.  Il  est  certainement  plus 
difficile  de  poursuivre,  quelquefois  un  peu  au  jugé, 
un  diverticule  par  la  face  externe  qu’aprèsen  avoir, 
par  la  face  interne,  reconnu  exactement  la  situa¬ 
tion  et  l’étendue. 

J’essaierai  à  l’oecasion  ce  procédé  pour  m’en 
faire  une  opinion  personnelle,  mais  les  excellents 
résultats  que  j’ai  pu,  comme  tout  le  monde,  obte¬ 
nir  par  la  teclmique  ordinaire  me  font  croire  que 
je  lui  continuerai  ma  confiance. 

Au  reste,  ce  n’est  pas  tant  la  méthode  générale 
de  la  résection  que  je  voudrais  examiner  ici  que 
quelques  points  de  détail,  et  tout  d’abord  les 
sections  osseuses. 

A.  Coupe  osseuse.  —  Il  est  classique  de  les  pra¬ 
tiquer,  comme  le  conseille  Farabeuf  (3),  en  pla¬ 
çant  la  jambe  à  angle  droit  sur  la  cuisse.  Le  fémur 
est  scié  sur  le  tibia  billot,  dans  le  sens  transversal, 
parallèlement  à  l’interligne,  et  dans  le  sens  antéro¬ 
postérieur  comme  si  l’on  voulait  fendre  de  bout 
en  bout  le  tibia.  Sur  celui-ci,  la  coupe  est  faite 
perpendiculairement  dans  les  deux  sens. 

La  direction  du  trait  de  scie  fémoral  mérite 
qu’on  s’y  arrête  un  moment.  Farabeuf  précise 
bien  :  «  perpendiculairement  à  l’axe  de  la  cuisse, 
à  l’artère  fémorale,  mais  non  au  fémur  lui-même  >\ 
Ft  de  même  Ollier  (4)  :  «  Il  faut  donner  le  trait 
de  scie  perpendiculaire  à  l’axe  du  fémur  ou  plutôt 
du  membre  maintenu  dans  un  plan  vertical,  paral¬ 
lèle  à  l’axe  du  tronc.  »  Revenant  plus  loin  sur  ce 
détail  de  technique,  il  ajoute  :  «  Les  auteurs...  ont 
recommandé,  les  uns  de  scier  le  fémur  parallèle¬ 
ment  au  plan  articulaire,  les  autres  perpendicu¬ 
lairement  à  l’axe  du  fémur,  d’autres  enfin  perpen¬ 
diculairement  à  l’axe  du  membre.  Tous  ces  con¬ 
seils  peuvent  être  utiles  et  le  dernier  nous  paraît 
le  meilleur  et  le  plus  rationnel,  quand  le  membre 
n’a  subi  aucune  déviation  par  le  fait  de  la  maladie 
primitive...  Cette  coupe  n’est  pas  absolument  la 
même  que  celle  qu’on  obtient  quand  on  scie  per¬ 
pendiculairement  à  l’axe  du  fémur  lui-même, 
parce  que  le  fémur  a  toujours,  même  chez  les 
hommes  les  plus  droits,  son  extrémité  inférieure 

(3)  Précis  de  manui'l  opératoire,  p.  894. 

(4)  Traité  des  résections,  t.  III,  p.  22s,  puis  p.  249. 
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un  peu  déportée  en  dedans.  Chez  la  femme,  cette 
inclinaison  est  plus  marquée  encore,  à  cause  de 
l’éloignement  des  points  d’appui  pelviens  dû  à  la 
largeur  plus  grande  du  bassin,  ha  section,  paral¬ 
lèle  au  plan  articulaire  ou  bi-condyUen,  risquerait 
de  donner  lieu  à  un  genu  valgum,  surtout  chez 
les  gens  qui  présentent  déjà  le  premier  degré  de 
cette  difformité  et  dont  le  condyle  interne  descend 
sensiblement  plus  bas  que  l’externe.  » 

he  maître  lyonnais  est,  on  le  voit,  opportu¬ 
niste.  Marion,  au  contraire,  dans  sa  Technique 
chirurgicale  (i),  est  assez  al5solu  puisqu’il  écrit  : 
«  On  veillera  à  ce  que  cette  section  soit  exacte¬ 
ment  perpendiculaire  à  l’axe  du  fémur  aussi  bien 
dans  le  sens  antéro-postérieur  que  dans  le  sens 
transversal.  »  ha  question  mérite  donc  d'être  dis¬ 
cutée,  et  la  coupe  envisagée  dans  les  deux  sens  : 
transversal  et  antéro-postérieur. 

1°  Coupe  transversale.  — Anatomiquement, 
la  question  n’est  pas  discutable  :  l’axe  de  la  cuisse 
n’est  pas  donné  par  la  direction  de  la  diaphyse 
fémorale,  mais  par  celle  de  l’artère  fépiorale 
D’une  façon  plus  précise  encore  il  est  donné  sur 
la  radiographie  de  face,  par  une  ligue  droite  unis¬ 
sant  le  centre  de  la  tête  fémorale  au  milieu  de 
l’interligne  articulaire  du  genou.  C’est  parce  qu’il 
y  a  un  col  dù  fémur  que  la  diaphyse  fémorale  est 
oblique  en  bas  et  en  dedans.  Si  l'on  mesure  l’angle 
que  forme  l’axe  prolongé  du  cylindre  diaphysaire 
(axe  anatomique)  avec  la  direction  verficaje  dp 
tibia,  on  trouve  pn  angle  de  3  à  ÎP“  (2),  plus  piar- 
qué  chez  la  femme  que  chez  l’homme.  ■ 

Pratiquement,  on  doit  donc,  popr  conserver  au 
membre  sa  ligne  normale,  faire  Iq  section  fémP- 
rale  parallèlement  à  l’interligne  (lorsque  les 
lésions  osseuses  ne  l’ont  pas  trop  altéré),  c’est-à- 
dire  perpendiculairement  à  l’a^fe  mécanique  du 
plembre,  représenté  par  l’artère  fémPralp. 

Beaucoup  de  chirurgiens  fopt  leur  coupe  per¬ 
pendiculairement  au  fémur,  et  cela  surtout  pour 
éviter  le  glissement  en  dedans  du  fémur  sur  le 
tibia,  qui,  dans  ce  sens,  paraît  le  plus  fréquent. 

Des  résultats  par  les  deux  méthodes  peu¬ 
vent  être  excellents,  à  condition  que  l’angulation 
normale  du  sujet  ne  soit  pas  excessiye.  Dans  ce' 
cas,  il  y  a  avantage  à  se  rapprocher  le  pjps  pos¬ 
sible  de  la  rectitude,  sous  peine  de  subluxatipn  du 
fémur  en  dedans. 

2°  Coupe  antéro-postérieure.  —  De  profil, 
fémur  et  tibia  sont  dans  le  prolongement.  Pbur 
éviter  la  cause  d’erreur  que  peut  donner  la  cour- 

(1)  T.  I,p.  a63. 

(2)  a.  Bertatoc  trouve  comme  moyenne,  sur  115  fémurs 
examinés,  un  angle  de  9“  entre  les  axes  anatomique  et  méca¬ 
nique  du  fémur  (Thèse  de  Lille,  1891,  citée  p.rr  Poirier). 
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bure  à  concavité  postérieure  du  fémur  (3),  il 
importe  ici  encore,  sur  une  radiographie  de  profil, 
de  réunir  le  centre  de  la  tête  fépiorale  à  la  zone 
tangentielle  de  contact  fémoro-tibial.  Il  peut 
exister,  chez  certains  sujets  à  ligaments  lâches,  un 
léger  degré  d’hyperextension (l’homologuedeceqüe 
l’on  observe  si  souvent  au  coude  chez  la  femme)  ; 
chez  d’autres,  une  flexion  de  quelques  degrés, 
mais,  dans  l’ensemble,  on  peut  djre  que  la  recti¬ 
tude  est  la  règle. 

Dès  lors,  la  coupe  doit  être  exactement  perpen¬ 
diculaire  à  l’axe  du  fémur.  Mais  ici,  les  avis  diffè¬ 
rent  davantage  que  pour  la  coupe  transyprsale. 
Farabeuf  insiste  à  plusieurs  reprises  sur  le  danger 
d’une  flexion  légère  qui  favorise  le  chevauchement 
du  tibia  attiré  en  arrière  par  l’action  des  fléchis¬ 
seurs,  principalement  du  biceps,  dont  les  crampes 
sont  parfois  si  douloureuses.  «  Il  faut,  dit-il,  se 
garer  surtout  d’une  obliquité  créée  aux  dépens  dp 
la  face  postérieure.  » 

Nombre  de  chirurgiens  cependant  préfèrent 
une  flexion  légère  de  la  jambe.  Cette  position  est 
appréciée  par  les  malades  pour  des  raisons  de 
commodité  lorsqu’ils  sont  assis,  et  d’esthétique 
lorsqu’ils  sont  debout,  car  le  moindre  recurva¬ 
tum  est  inélégant.  Mais  il  faut  être  certain,  lors¬ 
qu’on  pratique  cette  section,  que  l’os  ne  fléchira 
pas  :  si  la  coupe  montre  un  os  poreux,  de  mau¬ 
vaise  qualité,  il  faut  s’en  abstenir. 

Personnellement,  nous  recherchons  la  rectitude, 
sans  flexion  ni  recurvatum,  et  nous  croyons  qu’il 
est  facile  de  l’obtenir  d’une  façon  précise. 

3°  Technique  des  sections  osseuses.  -—  On 
peut  scier  les  os  en  mettant  la  jaqibe  soit  en 
flexion,  soit  en  extension 

En  -flexion,  on  parvient,  avec  un  certain  entraî¬ 
nement  et  en  suivant  les  conseils  de  Farabeuf,  à 
réussir  les  coupes  sans  trop  de  peine.  Malgré  tout,  ce 
n’est  jamais  avec  une  complète  sécurité  qu’on 
juxtapose  les  deux  sections  osseuses  pour  s’assu¬ 
rer  que  le  membre  est  en  bonne  position. 

Des  coupes  en  -extension  ont  été  conseillées  par 
Frédet.  Après  mise  en  place  d’un  protecteur 
poplité,  l’os  le  plus  malade  est  scié  le  premier  sans 
que  la  section  soit  poussée  à  fond.  D’instrument, 
laissé  en  place  dans  cette  coupe  inachevée,  sert  de 
guide  à  une  seconde  scie,  qui,  sur  l’aptre  segment 
du  squelette,  pratique  une  coupe  parallèle  à  la  pre¬ 
mière  (4). 

(3)  Courbure  dont  la  flèche  est  de  5  centimètres  ea  moyenne  : 
57  millimètres  d’après  Bertaux  (59  chez  l’homme,  56  chez  la 
femme)  (Thèse  de  Lille,  1891). 

(4)  Dans  un  article  récent  {Presse  médicale,  7  mars  1923), 
Calvé  et  Galland  décrivent  une  scie  à  double  lames,  permet¬ 
tant  d’obtenir  automatiquement  des  coupes  parallèles. 
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L’idéal  serait  de  pouvoir  faire,  sur  le  membre 
placé  à  volonté  en  flexion  ou  en  extension,  des 
coupes  mathématiquement  précises.  Nous  croyons 
qu’on  peut  se  rapprocher  de  cette  perfection  en 
utilisant  l’instrumentation  que  nous  avons  jiré- 
sentée  à  la  Société  de  chirurgie  (i)  et  que  nous 
destinions,  tout  d’abord,  aux  seules  résections 
cunéiformes. 

Sans  reprendre  ici  le  détail  de  l’appareil  (2), 
rappelons-en  le  principe  :  la  première  coupe  est 
faite  approximativement  en  bonne  direction,  la 
seconde  corrige  automatique¬ 
ment  les  erreurs  qu’on  a  pu  com-  ,  „  _  , 

mettre  sur  la  première.  £  ^1 

Si  l’on  veut  schématiser  cet  ^  E 
appareil  réglé  pour  une  résection  / 

du  genou,  c’e.st-à-dire  réglé  au  /  - - — 

zéro,  puisqu’il  n’y  a  aucune  an-  |  Z'( 

gulation  à  corriger  (3),  voici  \  r"  r.l 

comment  il  se  présente  :  |  U  \  1  ~  | 

Un  pied  à  coulisse,  supposé  \\  \ 

horizontal,  porte  à  chacune  de 
ses  branches  une  plaque  verti-  I 

cale.  Chacune  de  ces  plaques 
est  parallèle  à  la  branche  qui  la  supporte.  Lorsqu’on 
déplace  le  curseur  de  ce  pied  à  coulisse,  les 
plaques  se  rapprochent  ou  s’écartent,  mais  con¬ 
servent,  par  construction,  leur  parallélisme  ;  on 
gradue  ainsi  l’étendue  de  la  résection. 

L’application  en  est  des  plus  simples.  La  coupe 
fémorale  est  faite  au  jugé.  Sur  la  tranche  de  section 
distale,  on  applique  une  des  plaques  de  l’apiiareil. 
L’autre  plaque  indique  la  direction  que  doit 
prendre  la  scie  pour  pratiquer  la  coupe  tibiale. 

On  peut  utiliser  cet  appareil  sur  le  membre  en 
extension  :  après  section  du  fémur,  le  fragment 
osseux  libéré  est  laissé  en  place.  Une  des  plaques 
est  intercalée  dans  la  fente  osseuse  ;  sur  l’autre 
jrlaque  la  scie  s’applique  pour  sectionner  le 
tibia. 

Si  l’on  veut  faire  cette  coupe  tibiale  sur  la 
jambe  en  flexion,  il  faut  conserver  à  l’articulation 
une  certaine  rigidité  et  pour  cela  conserver  les 
ligaments  croisés.  L’intégrité  de  ces  ligaments 
s’oppose  à  tout  mouvement  de  latéralité  en 
extension  (Pierre  Delbct). 

On  procède  alors  de  la  façon  suivante  : 

1°  Taille  du  lambeau,  ouverture  de  l’articu¬ 
lation  en  avant,  suivant  la  technique  ordinaire. 

2°  Section  des  ligaments  latéraux. 

(1)  liulletin  et  jMtm.  de  la  Soc.  de  chirurgie,  31  octobre 
t.  Xi;VIII,  n»  27,  p.  iiii. 

(2)  Journal  de  chirurgie,  mars  ig23. 

(3)  Par  uu  réfilage  très  simple,  il  est  facile  de  corriger  ou 
d'atténuer  le  geau  valgum  jiliysiologique,  lorsque  celui-ci  est 
exagéré. 


3»  Ablation  en  un  bloc  du  cul-de-sac  sous-qua- 
dricipital  et  de  la  rotule. 

4°  Dissection  du  cul-de-sac  synovial  inférieur. 
Cette  libération  est  poursui\'ie  sur  les  faces  laté¬ 
rales  le  plus  loin  possible  en  arrière. 

5°  Coupe  fémorale,  au  ras  des  lésions, 

6°  L’épiphyse  fémorale  est  luxée  en  avant  ])ar 
flexion  forcée  de  la  jambe  et  la  face  postérieure 
de  l’articulation  est  dégagée  du  paquet  vasculo- 
nerveux.  Le  prolongement  poplité  est  dissétjué 
ainsi  que  les  fusées  jambières. 


7”  Mise  en  place  de  l’appareil  et  section  du  tibia. 
Cette  coupe  est  rigoureusement  parallèle  à  la 
coupe  fémorale  (si  l’appareil  a  été  réglé  au  zéro  et 
si  l’articulation  est  bien  mise  en  extension 
forcée). 

Quelques  chirurgiens  préfèrent  aux  sections 
planes  les  coupes  arrondies  pratiquées  avec  la  scie 
à  chantourner.  Notre  maître  Hartmann  obtient 
avec  ce  procédé  d’excellents  résultats.  Cette  mé¬ 
thode  a  l’avantage  de  s’opposer  à  tout  glissement 
du  tibia  en  arrière.  On  peut  lui  reprocher  d’aug¬ 
menter  le  raccourcissement  de  tout  ce  (}u’il  faut 
évider  du  tibia  pour  recevoir  ce  néo-condyle 
fémoral.  Ivlle  devient,  pour  cette  raison,  particu¬ 
lièrement  indiquée  lorscjue  les  lésions  siègent  sur¬ 
tout  au  centre  du  plateau  tibial. 

IL  Contention.  —  Pour  les  résections  du  type 
précédent,  c’est-à-dire  condylien  avec  emboîte¬ 
ment  dans  une  glène,  un  simple  plâtre  suffit  à 
mainteni.-  les  os  en  place. 

Pour  les  sections  iflanes,  les  avis  sont  très  par¬ 
tagés.  Il  faut  sérier  les  faits. 

Presque  tous  les  chirurgiens  d’enfants  (Ilroca, 
Ombrédanne,  etc.)  sont  d’accord  pour  ne  pas  em- 
plo3-erde  pièces  de  prothèse.  Les  dangers,  ou  tout  au 
moins  les  inconvénients  que  peut  constituer,  dans 
un  os  en  voie  d’accroissement,  la  présence  de 
plaques  non  résorbables  expli(iuent  facilement  cet 
ostracisme.  On  arrive  d’ailleurs  à  immobiliser  par¬ 
faitement  le  membre  dans  un  appareil  plâtré, 
lît  la  position  verticale  (pi’a  conseillée  Nové- 
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Josserand  (i)  peut  rendre  de  grands  services. 

Chez  l’adulte,  il  semble  que,  de  plus  en  plus,  les 
opérateurs  se  rallient  à  l’ostéosynthèse.  lîn  lisant 
les  discussions  récentes  de  la  Société  de  chirurgie, 
on  voit  Arrou  (2)  se  déclarer  partisan  convaincu 
de  la  suture  osseuse  même  dans  les  cas  d’arthrite 
suppurée,  Delbet  (3)  conseiller  l’enchevillement 
par  vis  métallique  ou  par  vis  d’os  tué.  Tuilier  (4) 
rapporter  un  cas  où  il  employa  une  clavette  d’os 
vivant  taillé  sur  le  fémur  et  fixée  suivant  la  mé¬ 
thode  d’Albee,  tandis  que  Mauclaire  (5)  expose 
sa  technique  d’implantation  fémoro-tibiale. 

Il  y  a  là  une  question  d’espèce.  Dans  la  résec¬ 
tion  du  genou  typique,  à  coupes  perpendiculaires, 
l’ostéosynthèse  est  utile,  elle  n’est  pas  toujours 
indispensable.  Un  sujet  musculo-périostique  serré, 
renforcé  surtout  là  où  le  fémur  a  tendance  à  glisser, 
est  le  plus  souvent  suffisant.  Personnellement 
cependant,  nous  employons  de  plus  en  plus  l’ostéo¬ 
synthèse.  A  quoi  bon,  en  effet,  faire  une  coupe 
mathématiqeument  précise  si,  pendant  l’applica¬ 
tion  du  plâtre,  les  fragments  risquent  de  se 
déplacer?  Plusieurs  fois,  nous  avons  eu  recours 
à  l’artifice  que  figurent  les  schémas  ci-joints  (fig.  i 
à  3)  et  qui  permet,  par  perforation  de  deux  orifices 
perpendiculaires  l’un  à  l’autre,  d’encercler  l’os  de 
telle  façon  que  tout  glissement  soit  impossible.  Si 
l’on  craint  de  laisser  à  demeure  des  fils  métalliques, 
on  peut  employer  de  gros  catguts  qui  empêche¬ 
ront  les  fragments  de  chevaucher  pendant  l’appli¬ 
cation  du  plâtre.  Un  aide,  pendant  toutes  ces 
manœuvres,  repoussera  avec  force  le  tibia  contre 
le  fémur.  Les  coupes  sont  précises,  ce  sont  elles 
qui  doivent  donner  la  bonne  direction  au  membre 
et  non  plus  le  plâtre  qui  doit  corriger  les  erreurs 
de  coupe. 

Dans  les  coupes  obliques  (exceptionnelles  dans 
la  résection  ordinaire  du  genou),  le  vissage  nous  a 
semblé  le  procédé  de  choix.  Encore  faut-il  que  l’os 
ne  soit  pas  trop  poreux  pour  permettre  un 
vissage  solide,  sans  qu’il  soit  nécessaire  d’aller 
chercher  un  point  d’appui  sur  le  tissu  compact 
opposé  en  traversant  le  squelette  de  part  en  part. 
Dans  ce  vissage,  certaines  précautions  sont  à 
prendre  :  1°  choisir  des  vis  dont  le  corps  lisse 
(partie  non  filetée)  ne  soit  pas  trop  long,  sous  peine 
d’obtenir  un  écartement  des  fragments  qu’on 
veut  rapprocher  ;  2“  bloquer  la  vis  bien  à  fond 
pour  éviter  toute  mobilité  du  foyer  que  l’on  veut 
maintenir.  Cette  mobilité  est,  en  effet,  la  cause 

(1)  Bullclm  et  Mcm.  de  la  Soc.  de  chirurgie,  lo  décembre  1919, 
t.  XI.V,  n»  36,  p.  1566. 

(2)  BuUct.  et  Mém.  de  la  Soc.  de  chirurgie,  30  avril  1918, 
t.  XI.IV,  II»  14,  p.  757- 

(3.  4  et  5)  Bullet.  et  Mim.  de  la  Soc.  de  chirurgie,  9  novembre 
ji)ïO,  t.  XI, V,  11033,  p.  1427. 
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principale  de  l’ostéite  raréfiante  qu’on  observe 
autour  de  la  vis  (Contremoulins). 

Quant  au  choix  de  la  vis,  en  métal  ou  en  os  (tué 
ou  vivant),  nous  ne  nous  y  attarderons  pas. 

C’est  là  une  question  générale  qui  sort  du  cadre 
de  notre  sujet. 


ROLE  DE  L’HISTOLOGIE  DANS 
L’APPRÉCIATION  DE  LA 

RADIOSENSIBILITÉ  DES 
CANCERS  ÉPITHÉLIAUX 

CUTANÉS  ET  CUTANÉO-MUQUEUX 

Antoine  LACASSAGNC 

Institut  du  Radium  de  l’Université  de  Paris. 

Le  dogme  qui  semblait  naguère  devoir  régir  la 
radiothérapie  des  épithélïomas  de  type  ectoder- 
mique,  d’après  lequel  les  tumeurs  dites  basocellu- 
laires  sont  hautement  ràdiosensibles  et  sont  à 
traiter  par  les  radiations,  tandis  que  les  tumeurs 
dites  spinocellulaires  sont  très  radiorésistantes, 
et  relèvent  de  la  seule  chirurgie,  a  un  fondement 
de  vérité  incontestable.  Mais  le  problème  auquel 
il  se  réfère  est  en  réalité  complexe  et  bien  loin 
d’être  actuellement  entièrement  résolu. 

^  D’où  la  surprise  de  certains  radiothérapeutes 
qui,  d’abord  satisfaits  d'adopter  un  schéma 
simple  et  facile  à  retenir,  seraient  tentés  aujour¬ 
d’hui  d’en  proclamer  la  faillite,  l’expérience  leur 
ayant  montré  qu’ils  n’avaient  pu  obtenir  la  gué- 
son  de  telle  tumeur  que  le  laboratoire  avait  éti¬ 
quetée  «  basocellulaire»,  alors  qu’une  autre  décrite 
comme  «  spinocellulaire  à  globes  cornés  >>  avait 
disparu  par  la  seule  radiothérapie. 

La  thérapeutique  des  cancers,  quelle  qu’en  soit 
la  méthode,  doit  être  nécessairement  fondée 
sur  une  profonde  connaissance  du  cancer  lui- 
même,  et  l’histologie  reste  encore  la  technique  qui 
nous  fournit  le  plus  de  précisions  à  leur  sujet. 
C’est  pourquoi,  si  l’anatomie  pathologique,  dans 
l’état  actuel  de  nos  connaissances,  ne  peut  pré¬ 
tendre  à  rendre  des  oracles,  en  revanche,  la  cli¬ 
nique  ne  peut  se  passer  des  renseignements  qu’elle 
fournit.  Voyons  ceux  que  l’on  peut  demander  à 
l’examen  biopsique  en  ce  qui  concerne  les  épithé- 
liomas  de  type  ectodermique  et  les  indications 
thérapeutiques  que  le  cancérologiste  pourra  en 
tirer. 

I.  Point  de  vue  histopathologique.  — 
Dans  le  chapitre  des  tumeurs  cutanées  et  cutanéo¬ 
muqueuses,  il  est  classique  de  considérer  comme 
spinocellulaires  les  cancers  nés  aux  dépens  de 
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l’épithélium  ou  de  ses  dérivés,  dont  les  cellules 
subissent  en  vieillissant  une  évolution  semblable 
à  celle  que  présentent  les  cellules  normales  de 
l’épiderme,  élaborent  un  réseau  de  fibrilles  uni- 
tives  qui  les  relient  les  unes  aux  autres,  se  char¬ 
gent  de  granulations  spéciales,  et  meurent  en  subis¬ 
sant  une  transformation  cornée. 

Au  contraire,  les  basocellulaires  sont  des 
cancers  de  même  origine,  mais  dont  les  cellules 
ne  subissent  pas  cette  évolution  épidermoïde  et 
ne  présentent  par  conséquent  aucune  des  trois 
caractéristiques  principales  précédentes. 

Partant  de  cette  définition,  on  peut  admettre 
que,  sur  20  cancers  pris  au  hasard,  examinés  par 
des  histologistes  également  compétents,  mais 
d’écoles  différentes,  5  seront  généralement  consi¬ 
dérés  comme  spinocellulaires,  5  comme  baso¬ 
cellulaires.  En  revanche,  il  y  en  aura  la  moitié  sur 
lesquels  les  avis  divergeront. 

C’est  que  la  cellule  cancéreuse  e.st  éminemment 
protéiforme,  et  il  n’y  a  peut-être  pas  deux  cancers 
que  le  microscope  montre  exactement  semblables, 
si  l’on  veut  aller  au  fond  des  choses. 

Et  cela  est  vrai  pour  les  tumeurs  des  épithé¬ 
liums  de  type  ectodermique,  plus  que  pour  celles 
des  autres  organes,  et  s’explique  d’ailleurs  aisé¬ 
ment  :  la  stratigraphie  de  la  peau  normale  et  des 
épithéliums  épidermoïdes  des  muqueuses  varie,  en 
effet,  par  maints  détails  selon  les  régions  du  coiq^s. 
En  outre,  les  nombreux  dérivés  de  ces  épithéliums, 
adaptés  à  des  fonctions  spéciales,  comportent  des 
t3q)es  cellulaires  particuliers.  Enfin  ces  épithé¬ 
liums,  exposés  aux  actions  extérieures  de  tous 
ordres,  peuvent  présenter  de  nombreuses  anoma¬ 
lies  de  leurs  cellules  qui,  souvent  d’ailleurs,  pré¬ 
parent  la  cancérisation.  On  s’explique  l’innom¬ 
brable  variété  de  cancers,  tous  de  même  famille 
évidemment,  mais  tous  distincts  par  quelque 
caractère,  qui  peut  prendre  naissance  à  partir  de 
l’innombrable  variété  de  ces  revêtements  épithé¬ 
liaux. 

On  conçoit  qu’on  pourra  trouver  tous  les  inter¬ 
médiaires  entre  l’épithélioma  spinocellulaire  dont 
les  cellules  reproduisent  une  évolution  épider¬ 
moïde  absolument  typique  et  les  baso-cellu- 
laires  dont  toutes  les  cellules  sont  semblables  et 
indifférenciées,  et  disparaissent  après  leur  mort 
par  cytolyse  ordinaire. 

Aussi,  tous  les  anatomopathologistes  ont-ils 
admis  une  grande  classe  d’épithéliomas  de  type 
intermédiaire,  susceptible  de  recueillir  tous  ces 
épithéliomas  qui  ne  sont  tout  à  fait  ni  de  l’un,  ni  de 
l’autre  des  deux  groupes  extrêmes. 

Cette  division  tripartite  des  cancers  cutanés  et 
cutanéo-muqueux  n’a  elle-même  que  la  valeur  d’un 


schéma,  aucun  caractère  fixe  ne  permettant  d’éta¬ 
blir  les  limites  exactes  entre  ces  trois  groupes 
théoriques. 

II.  Point  de  vue  radiophysiologique.  — 
A  partir  des  considérations  anatomopatholo¬ 
giques  que  nous  venons  de  rappeler,  il  était  satis¬ 
faisant  pour  l’esprit  de  tirer  une  loi  de  radiosen¬ 
sibilité  des  épithéliomas  cutanés.  Admettant 
comme  un  fait  acquis  la  grande  sensibilité  des 
basocellulaires,  la  grande  résistance  des  spinocellu¬ 
laires,  une  série  d’intermédiaires  reliant  pro¬ 
gressivement  les  premiers  aux  seconds,  il  était 
logique  de  supposer  une  radiosensibilité  pro¬ 
gressivement  décroissante  au  fur  et  à  mesure  de  la 
plus  grande  différenciation  cellulaire  du  cancer 
dans  le  sens  de  la  cellule  épidermique. 

En  réalité,  les  lois  de  la  radiosensibilité  générale 
des  cellules,  que  nous  ne  connaissons  pas  et  dont 
nous  ne  devinons  encore  que  certains  aspects,  ne 
dépendent  certainement  pas  des  caractères  mor¬ 
phologiques  des  cellules. 

Aussi  ne  saurait-on  être  suqîris  de  ce  que  l’ex¬ 
périence  démontre  par  exemple  que  certains 
spinocellulaires  authentiques,  classés  tels  par  tout 
anatomopathologiste,  présentent  une  radiosen¬ 
sibilité  plus  marquée  que  beaucoup  d’épithéliomas 
non  épidermoïdes  de  la  même  région. 

Chaque  tissu  cancéreux,  en  réalité,  possède  une 
radiosensibilité  propre  qui  ne  dépend  pas  de  son 
numéro  d’ordre  dans  telle  ou  telle  classification, 
mais  doit  correspondre  à  un  ensemble  d’états 
ph3'sico-chimiques  spéciaux  du  protoplasma  de  ses 
cellules,  en  relation  eux-mêmes  avec  certaines  acti¬ 
vités  fonctionnelles. 

Demandons  donc  au  microscope  de  nous  révéler 
dans  les  cancers  quelques-uns  de  ces  états  de  plus 
grande  vulnérabilité  ;  nous  apprendrons  ainsi  à 
connaître  certains  caractères  qui,  recherchés  sys¬ 
tématiquement,  pourront  peut-être  servir  de  base 
à  une  prévision  de  radiosensibilité. 

1°  Parmi  les  caractères  de  radiosensibilité,  le 
premier  de  tous  eu  importance,  le  plus  ancienne¬ 
ment  connu,  le  plus  incontestablement  établi,  est 
l’activité  reproductrice  ;  les  tissus  normaux 
qui  possèdent  le  plus  grand  pouvoir  de  reproduc¬ 
tion  se  montrent  les  plus  radiosensibles.  Il  en  est 
de  même  pour  les  tissus  cancéreux.  On  comprend 
l’importance  fondamentale  d’une  bonne  fixa¬ 
tion  des  fragments  recueillis  par  biopsie  qui,  seule, 
permettra  de  facilement  retrouver  les  figures  de 
division  et  notamment  les  mitoses.  Un  compte 
rendu  d’analyse  microscopique  de  cancer  qui  ne 
mentionne  pas  le  degré  de  l’activité  caryocinétique 
est  un  compte  rendu  incomplet.  Un  épithélioma, 
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fût-il  spinocellulaire,  dont  l’activité  caryociné- 
tique  est  intense,  a  des  chances  d’être  particulière¬ 
ment  radiosensible. 

2°  La  brièveté  de  la  vie  cellulaire  ;  elle 
peut  s’apprécier  au  microscope  par  la  grande  pro¬ 
portion  des  éléments  en  dégénérescence,  quel  que 
soit,  d’ailleurs,  le  mode  de  leur  mort  cellulaire. 
Que  dans  un  épithélionia  dont  les  cellules  ont  un 
aspect  embryonnaire  les  cytotyses  granuleuses 
à  tous  les  stades  alternent  avec  les  divisions  ;  que 
dans  un  non-épidermoïde  de  la  peau,  le  centre  des 
cordons  soit  occupé  par  une  large  lumière  où 
s’accumulent  les  débris  cellulaires  ;  que  dans  un 
épidermoïde  la  transformation  cornée  soit  précoce 
et  extrêmement  abondante,  ce  seront  là  des  signes 
d’une  radiosensibilité  de  ces  cancers  beaucoup  plus 
grande  que  celle  d’autres  cancers,  de  même  variété 
et  de  même  degré  de  diSérenciation,  mais  dans 
lesquels  domineront  au  contraire  les  cellules 
à  l’état  adulte. 

D’où  l’importance  de  la  prédominance  de  telle 
ou  telle  couche  de  la  stratification  des  épider¬ 
moïdes,  caractère  sur  lequel  nous  avons  récem¬ 
ment  insisté  avec  Rubens  Duval  (i). 

3°  La  fragilité  cellulaire,  dont  témoignent, 
entre  autres  détails  histologiques,  la  dégénérescence 
de  territoires  cancéreux  en  certains  points  mal 
irrigués,  la  stérilisation  spontanée  de  rameaux 
épithéliaux  dont  les  débris  deviennent  des  foyers 
d’appel  pour  les  polynucléaires  ou  le  centre  de 
cellules  géantes  uiultinucléées. 

4°  Les  «  signes  de  souffrance  »  des  cellules, 
sur  lesquels  a  insisté  à  juste  titre  Rubens  Duval, 
sont  les  indices  d’une  moindre  vitalité  ;  «  la  tu¬ 
meur  végète  sur  un  terrain  peu  favorable  à  son 
développement,  soit  par  sùite  de  conditions 
humorales  propres,  soit  par  suite  de  conditions 
humorales  acquises  ». 

Quoi  qu’il  en  soit,  les  formes  d’hypertrophie 
cellulaire  monstrueuse,  de  gigantisme  nncléaire, 
de  noyaux  multiples,  decaryocinèses  atypiques  (qui 
sont  souvent  des  caryocinèses  dégénératives)  sont 
en  général  signes  d’nne  tnmeur  en  «  état  de  souf¬ 
france  »,  soit  du  fait  de  conditions  locales,  lors¬ 
qu’ils  sont  limités  à  unepartie  de  là  tumeur,  soit  du 
fait  de  conditions  générales  lorsqu’ils  caractérisent 
lé  cancer  dans  son  ensemble  et  doivent,  dans  ce 
dernier  cas,  faire  augurer  d’une  radiosensibilité 
favorable. 

On  conçoit  donc  que,  pour  les  épithéliouias 
cutanés  et  cutanéo-muqueux,  la  seusibiUté  aux 

(i)  Rubens  Duval  et  A.  I,aca.ssagne,  Cl.Tssificatlon  pra¬ 
tique  des  cancers  dérivés  des  épiUiéliuius  cutanés  et  cutanéo¬ 
muqueux  (Arch.  franç.  de  pathol.  gén.  et  expér.  et  d’anat. 
pathol;  1922,  fasc.  IV). 
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radiations  variera  principalement  selon  qu’ils  pré¬ 
senteront  un  ou  plusieurs  des  caractères  que  nous 
venons  d’étudier,  ef  ceci  quelle  que  soit  la  variété 
anatomopathologique  à  laquelle  ils  appartiennent. 

C’est  ainsi  que  certains  épidermoïdes  du  type 
des  muqueuses  à  grandes  cellules  claires  prédomi¬ 
nantes  ou  à  évolution  monstrueuse  pourront  se 
montrer  plus  favorables  à  la  radiothérapie  que 
tel  épithélionia  franchement  non-épidermoïde,  et 
que  l’ancien  épithélioma  perlé  de  Cornil  et  Ran- 
vier,  remarquable  par  le  nombre  et  le  volume 
de  ses  globes  cornés,  sera  souvent  plus  facile  à  sté¬ 
riliser  que  beaucoup  de  basocellulaires. 

Ces  faits  observés  dans  les  tumeurs  malignes 
coïncident  avec  ceux  qui  ont  été  étudiés  dans 
maints  organes  normaux  et  confirment  ce  que 
Regaudet  son  École  ont  toujours  soutenu,  à  savoir 
que  les  'phénomènes  de  radiosensibilité  cellulaire  ne 
sont  pas  conditionnés  par  des  caractères  morpholo-- 
giques,  mais  sont  la  conséquence  d’états  physiolo¬ 
giques  des  cellules. 

I,es  étals  d’hyperfonctiomiement  métabolique, 
d’activité  reiiroductrice,  de  transformations  fonc¬ 
tionnelles,  de  différenciations  nouvelles,  s’accom¬ 
pagnent  d’une  fragilité  particulière  des  cellules. 

Ét  cette  fragilité,  elle  se  manifeste  à  l’égard  des 
radiations  comme  elle  se  manifeste  à  l’égard 
d’autres  agents  extérieurs  qui,  dans  les  mêmes 
tissus,  peuvent  léser  les  mêmes  éléments  et  entraî¬ 
ner  les  mêmes  régressions  qne  celles  qui  sont 
signalées  consécutivement  à  l’irradiation. 

On  sait,  par  exemple,  que  l’injection  de  toxines 
diphtérique  ou  tétanique,  l’injection  de  choline, 
l’intoxication  par  l’arsenic,  etc.,  provoquent  une 
atrésie  des  follicules  ovariens  analogue  à  l’atrésie 
rœntgéuienne,  analogue  elle-même  à  l’atrésie 
physiologique  ;  on  connaît,  en  outre,  l’aménorrhée 
temporaire  qui  suit  certaines  maladies  infectieuses 
et  relève  de  la  dégénérescence  des  follicules  ova¬ 
riens  les  plus  évolués. 

De  même  en  ce  qui  concerne  le  testicule  :  cer¬ 
taines  intoxications  peuvent  entraîner  des  asper- 
matogenèses  plus  ou  moins  passagères  ;  l’exposi¬ 
tion  au  froid  (Mohr,  1919)  détermine  dans  la  lignée 
séminale  des  lésions  temporaires  comparables  à 
celles  produites  par  les  radiations. 

Le  tissu  lymphoïde  est  soumis  à  des  modifica¬ 
tions  considérables  sous  des  influences  diverses. 
C’est  ainsi  que  le  jeûne  entraîne  des  régressions  du 
thymus,  de  la  rate,  de  l’appendice,  des  ganglions 
par  un  processus  analogue  à  la  régression  rœntgé- 
nienue  (J  olly,  1912)  ;  de  même  l’exposition  à  la 
chaleur  dans  certaines  conditions  (Murphy  et 
Sturm,  1919). 

Des  anémies  dues  à  un  ralentissement  de  l’hé- 
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matopoièse  accompagnent  maintes  infections. 
Au  même  titre  que  l’intoxication  benzénique,  les 
rayons  X  peuvent  provoquer  un  syndrome  puiqm- 
rique  (Ivacassagne,  lyavedan  et  I^éobardy).  lînfin 
on  connaît  l’influence  des  infections  et  des  pyrexies 
sur  le  renouvellement  de  l’épiderme,  la  croissance 
des  ongles  et  la  chute  des  cheveux. 

III.  Point  de  vue  radiothérapique.  — 
Comme  nous  venons  de  le  laisser  entrevoir,  le 
clinicien  ne  doit  pas  attendre  de  l’histologiste  que 
la  réponse  à  un  examen  d’un  épithélioma  de  type 
ectodermique  lui  fixe  son  choix  entre  le  bistouri  et 
les  raj’ons  par  la  seule  vertu  de  ces  deux  mots  de 
spinocellulaire  ou  basocellulaire. 

Iv’examen  histologique,  on  ne  le  répétera 
jamais  assez,  est  indispensable,  parfois  pour  con¬ 
firmer  le  diagnostic  de  cancer,  soiu'ent  pour  dis¬ 
tinguer  la  variété  d’une  tumeur  et  orienter  le  trai¬ 
tement  en  conséquence,  toujours  pour  condition¬ 
ner  la  technique  d’un  tniitenient  radiologique. 

Mais,  en  cas  d’ épithélioma  de  tjqre  ectoder¬ 
mique  de  la  x^earr  ou  d’une  muqueuse,  le  fait 
que  l’examen  histologique  annonce  un  spinocel- 
lullaire  à  globes  cornés  ne  suffit  ^rlus  à  imiroser 
le  traitement  chirurgical. 

S’il  est  incontestable  que  beaucoui)  d’épithé- 
liomas  non-épidermoïdes  xrrésentent  à  un  degré 
marqué  les  caractères  que  nous  avons  décrits  ci- 
dessus,  la  différence  absolue  entre  la  radiosensi¬ 
bilité  des  basocellulaires  et  celle  des  spinocellu- 
laires  en  général,  qui  semblait  manifeste  lorsque 
les  rayonnements  utilisés  n’avaient  pas  la  péné¬ 
tration  et  la  sélectivité  de  ceux  que  les  appareils 
modernes  fournissent  aujourd’hui,  était  surtout 
une  apparence. 

On  comprend  aisément,  en  effet,  que  beaucoup 
de  basocellulaires  de  la  peau,  peu  ou  pas  infil¬ 
trants,  s’étendant  en  surface,  étaient  alors  faciles 
à  stériliser,  tandis  que  le  traitement  radiologique 
des  spinocellulaires  qui,  souvent,  évoluent  d’em¬ 
blée  en  profondeur,  deviennent  éjjais,  et  enva- 
liisseiit  irrécocement  les  voies  lymphatiquesJ,  était 
ordinairement  voué  à  l’insuccès. 

Aujourd’hui,  le  rayonnement  plus  dur  des  appa¬ 
reils  radiogènes  modernes,  la  meilleure  filtration 
et  la  meilleure  utilisation  des  rayons  du  radium, 
la  radiumpuncture,  pennettant  d’égaliser  jusqu’à 
un  certain  point  les  doses  en  surface  et  en  profon¬ 
deur,  ont  fait  disx^araître  en  grande  i^artie  l’oirpo- 
sition  autrefois  admise  ;  et  on  peut  dire  que, 
toutes  choses  étant  égales,  éxjidermoïdes  et  non- 
éijidermoïdes  se  guérissent  aujourd’hui  aussi  bien 
les  uns  que  les  autres  par  la  radiothérapie. 


A  cause  de  l’imprécision  encore  régnante,  d’une 
part  dans  la  mesure  des  doses  reçues  en  des  points 
déterminés,  d’autre  part  dans  la  connaissance  de 
la  dose  adéquate  à  telle  appjarence  de  radiosen¬ 
sibilité,  nous  sommes  tenus,  encore  actuellement, 
dans  le  traitement  des  épithéliomas,  quelle  que 
soit  leur  variété,  à  administrer  dans  la  plupart 
des  cas  la  dose  maxhmim  compatible  avec  l’inté¬ 
grité  des  tissus  sains  (Regaud). 

Mais,  au  fur  et  à  mesure  de  l’amélioration  de 
nos  connaissances,  la  technique  s’adaptera  à 
chaque  cas  particulier,  en  rapport  avec  sa  plus 
ou  moins  grande  radiosensibilité  histologiquement 
prévue. 

Déjà  il  est  irossible  de  pallier  dans  une  certaine 
mesure  à  la  moindre  radiosensibilité  de  certains 
épithéliomas  en  prolongeant  le  temps  d’irradia¬ 
tion,  ainsi  que  l’a  Indiqué  Regaud,  de  façon 
que  le  cycle  de  leurs  multiplications  continuelles 
s’écoule  tout  entier  pendant  le  cours  de  l’irradia¬ 
tion  et  que  le  ^rlus  grand  nombre  de  leurs  cellules 
soit  atteint  à  ce  moment  de  la  division,  qui  est  un 
stade  de  i^articulière  fragilité  cellulaire. 

lînfin,  il  faut  bien  savoir  que  la  variété  histo¬ 
logique  des  cancers  n’est  qu’un  des  facteurs  qui 
conditionnent  le  succès  radiothérapique  et  qui 
doivent  par  conséquent  entrer  en  ligne  de  compte 
dans  le  choix  du  traitement  à  instituer.  Deux 
autres  facteurs  essentiels  dont  déxrend  le  résultat 
sont,  d’une  j)art  l’extension  anatomo-clinique  et  le 
siège  des  lésions,  d’autre  part  les  qualités  de  la 
technique  employée. 

Une  mauvaise  technique,  s’adressant  à  une 
tumeur  étendue,  pourra  excexîtionnellement  gué¬ 
rir  un  cancer  d’extrême  radiosensibilité  ;  un  traite¬ 
ment  bien  fait  pourra  échouer  à  guérir  un  cancer 
limité,  exceptionnellement  radiorésistant.  Mais,  en 
règle  générale,  un  radiothérapeute  conqjétent  et 
XiouiA'u  des  moyens  de  traitement  nécessaires  vien¬ 
dra  à  bout  d’autant  de  cancers  spinocellulaires  que 
de  basocellulaires. 
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RICHESSE  BACTÉRIENNE 
DE  CERTAINS 

PUS  TUBERCULEUX 

le  D'  J.  DUMONT 

Ancien  interne  des  Mpitaiix  de  Paris, 

Il  est  de  connaissance  classique  que  le  pus  des 
abcès  froids  est  habituellement  fort  pauvre  en 
bactéries  et  que  seuls  un  examen  direct  prolongé 
ou  une  homogénisation  permettent  de  mettre  en 
évidence  les  bacilles  acido-résistants  et  de  rendre 
ainsi  le  diagnostic  scientifique  plus  aisé  et  plus 
rapide  que  par  l’inoculation  (Bezançon  et  de 
Joug,  Mozer). 

Il  est  des  cas  particuliers  cependant,  où  le  pus 
tuberculeux  est  extrêmement  riche  en  microbes,  et 
nous  croyons  intéressant  d’en  rapirorter  quelques 
exemples,  car  ce  sont  des  faits  d’observation  beau¬ 
coup  plus  exceptionnelle. 


Le  premier  de  nos  cas  concerne  un  Séné¬ 
galais  hospitalisé  à  la  base  militaire  française 
de  Tarente  pour  une  affection  aiguë  de  la  hanche 
gauche.  L’état  général  est  fortement  atteint,  la 
température  oscille  entre  380  et  39°  ;  l’affection 
a  débuté  récemment  et,  semble-t-il,  d’une  façon 
très  aiguë  ;  aussi  posons-nous  le  diagnostic  de 
pseudo-rhumatisme  infectieux  à  porte  d’entrée 
inconnue,  le  malade  ne  présentant  aucune  locali¬ 
sation  gonococcique 

Sous  l’influence  de  l’extension  continue,  les 
phénomènes  s’amendent  passagèrement  aussi  bien 
au  point  de  vue  fonctionnel  que  général,  mais 
rapidement  ils  reprennent  une  allure  alarmante  et, 
envisageant  la  nécessité  d’une  arthrotomie,  nous 
ponctionnons  l’articulation,  afin  de  tenter  aupa¬ 
ravant  l’effet  de  la  vaccinothérapie.  Nous  retirons 
facilement  plusieurs  centimètres  cubes  d’uii  pus 
louable,  jaunâtre,  très  homogène,  qui  semble 
confirmer  macroscopiquement  notre  diagnostic  de 
rhumatisme  pneumococcique  ou  méningococcique 
primitif.  Ceiiendant  l’examen  direct  ne  montre, 
par  les  colorations  simples,  aucun  microbe  ;  par 
contre,  la  méthode  de  Ziehl  décèle  des  bacilles 
tuberculeux  en  quantité  considérable,  éparpillés 
au  milieu  de  cellules  en  désintégration  totale. 
Ces  bacilles  très  longs,  très  fins,  très  granuleux, 
sont  tous  isolés  les  uns  des  autres,  groupés  en  V  ou 
en  Y,  mais  ils  ne  forment  aucun  amas. 

Les  cultures  aérobies  et  anaérobies  sur  milieux 
usuels  sont  restées  négatives.  Le  cobaye,  après  une 
injection  sous-cutanée,  présente  au  bout  d’un 
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mois  un  chancre  d’inoculation  et  son  autopsie 
montre  des  lésions  de  tuberculose  généralisée  où 
l’on  décèle  de  rares  microbes. 

Le  sujet  est  mort  cachectique  au  bout  d’un 
mois. 


Le  deuxième  exemple  que  nous  avons  observé 
concerne  une  tuberculose  abcédée  encéphalique, 
à  foyers  multiples. 

Une  malade  tuberculeuse  cavitaire,  apyrétique 
présente  progressivement  un  syndrome  d’hyper¬ 
tension  intracrânienne  et  des  phénomènes  ner¬ 
veux  périphériques  qui  font  porter  par  notre 
maître  M.  le  D>'  Baudouin  le  diagnostic  de  tuber¬ 
culome  bulbo-protubérantiel.  Après  plusieurs 
mois  d’évolution,  la  malade  meurt  lentement  et 
l’autoi^sie  nous  montre  une  tuberculose  encépha¬ 
lique  à  foyers  multiples  :  outre  le  tuberculome 
bulbo-protubérantiel  diagnostiqué  durant  la  vie, 
on  constate  un  volumineux  abcès  du  cervelet 
droit,  plusieurs  abcès  dans  les  hémisphères  céré¬ 
braux.  Ces  collections  contiennent  un  pus  homo¬ 
gène,  jaune  verdâtre,  rappelant  ici  encore 
l’exsudation  des  suppurations  franches.  Mais  à 
l’examen  direct  du  contenu  de  deux  d’entre  eux, 
on  ne  constate  aucune  bactérie  banale.  Les 
bacilles  tuberculeux  y  sont  à  l’état  pur,  extrême¬ 
ment  nombreux.  Longs,  Ans,  très  granuleux,  ils 
sont  groupés  en  paquetsvolumineux,entrelesquels 
on  constate  d’assez  nombreuses  bactéries  acido¬ 
résistantes  libres  et  des  cellules  en  désintégration 
totale.  Le  prélèvement  ayant  été  fait  à  l’autopsie 
dans  des  conditions  peu  favorables,  il  n’a  été 
pratiqué  ni  cultures,  ni  inoculations  ;  mais  la 
coexistence  de  lésions  cavitaires  tuberculeuses 
généralisées  aux  poumons,  les  caractères  de  mor¬ 
phologie  et  de  coloration  des  bacilles  examinés  ne 
laissent  aucun  doute  sur  la  nature  bacillaire  de 
ces  abcès  encéphaliques. 

C’est  uniquement  l’examen  bactériologique 
qui  est  utile  ici.  Comme  l’ont  bien  montré  en  deux 
mémoires  successifs  MM.  Demonchy  et  Merle 
(et  nous  l’avons  vérifié  dans  cette  observation), 
la  paroi  de  l’abcès  tuberculeux  ne  ressemble  en 
rien  à  celle  d’une  tuberculose  caséeuse  banale  ; 
elle  est  formée  à  sa  périphérie  d’im  tissu  fibreux 
riche  en  cellules  indifférenciées  du  type  lympho¬ 
cytaire  ou  macrophagique,  riche  en  fibroblastes. 
A  sa  partie  interne  on  trouve  uniquement  des 
polynucléaires  en  désintégration  moins  marquée 
que  dans  le  pus  tuberculeux  banal,  lîn  aucun 
point,  on  ne  constate  de  cellule  géante  ;  mais  nous 
avons  observé  de  très  rares  éléments  du  volume  d  ’uu 
gros  macrophage,  contepant  deux  à  trois  noyau:? 
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clairs,  superposés  et  probablement  reliés  entre 
eux.  Ces  cellules  ressemblent  beaucoup  plus  à  un 
myéloplaxe  qu’à  une  cellule  géante  de  description 
courante. 

I,a  coloration  des  coupes  par  la  fuchsine  phéni- 
quée  montre  des  bacilles  en  quantité  prodigieuse 
au  centre  du  foyer,  tellement  touffus  qu’üs  rappel¬ 
lent  les  groupements  bactériens  de  la  tuberculose 
aviaire  spontanée  :  ici,  comme  au  suj  et  de  la  tubercu¬ 
lose  hépatique,  nous  voyons  se  vérifier  ce  fait  que 
les  lésions  les  plus  riches  en  microbes  sont  histo¬ 
logiquement  les  moins  tuberculeuses  (Gilbert). 


Une  telle  richesse  bactérienne  du  pus  des  abcès 
froids  fermés  peut  s’observer  encore  dans  d’autres 
localisations  bacillaires,  mais  elle  est  particuUère- 
ment  fréquente  dans  les  tuberculoses  du  système 
nerveux.  C’est  à  titre  exceptionnel  qu’on  l’a  notée 
dans  la  méningite  tuberculeuse,  dans  certaines 
tuberculoses  cutanées.  Elle  nous  paraît  assez  fré¬ 
quente  dans  la  pleurésie  purulente  tuberculeuse,  où 
il  n’est  point  rare  de  voir  un  à  deux  bacilles  par 
champ  d’immersion. 

Nous  avons  eu  l’occasion  de  l’observer  égale¬ 
ment  dans  certaines  tuberculoses  ganglionnaires 
cervicales  où  l’on  est  étonné  de  la  richesse  des 
cultures  sur  milieu  de  Petrofî. 


Malgré  l’intensité  de  l’infection  bactérienne,  ces 
abcès  froids  sont  loin  d’évoluer  toujours  d’une 
façon  rapide  et  fatale. 

Si  l’observation  d’arthrite  de  la  hanche  men¬ 
tionnée  plus  haut  relate  des  phénomènes  locaux 
inflammatoires  et  généraux  intenses,  les  abcès 
encéphaliques  ont  évolué  par  contre  à  bas  bruit, 
sans  réaction  fébrile,  et  n’ont  entraîné  la  mort 
qu’ après  plusieurs  mois  d’évolution. 

Des  améliorations  considérables  peuvent  même 
s’observer,  ainsi  qu’en  fait  foi  un  malade  actuelle¬ 
ment  hospitalisé  dans  notre  service.  Un  homme 
de  vingt  ans  atteint  d’une  broncho-pneumonie 
caséeuse  du  sommet,  droit  est  traité  par  M.  P.-E. 
Weill  au  moyen  du  pneumothorax  artificiel,  puis 
dirigé  sur  Brévannes  où  on  constate  l’existence 
d’un  pyopneumothorax  avec  état  général  grave. 
Ea  ponction  ramène  un  pus  louable,  d’aspect 
inflammatoire,  très  riche  en  bacilles.  Elle  est  suivie 
4e  la  fprîiiation  d'un  tuberculome  de  la  paroi  qui 


se  fistulisé  et  met  en  communication  directe  la 
plèvre  avec  l’extérieur.  Par  l’étroit  pertuis 
s’écoule  chaque  jour  une  quantité  de  liquide, 
évaluée  à  500  grammes  environ.  Sous  l'influence 
des  ponctions  successives  suivies  d’insufflation 
gazeuse,  l’état  général  se  remonte  vite,  la  fistule 
se  ferme,  les  bacilles  deviennent  de  plus  en  plus 
rares  dans  l’exsudât.  Ce  sujet  est  aujourd’hui  en 
excellent  état.  Depuis  six  mois,  il  n’a  plus  été 
ponctionné  ;  la  quantité  de  liquide  que  contient  sa 
plèvre  ne  dépasse  pas  500  grammes  et  tout  fait 
prévoir  chez  lui  une  guérison  relative. 

Nous  pouvons  en  rapprocher  l’exemple  d’une 
tuberculose  épididymaire  à  type  d’orchite  aiguë, 
survenant  chez  un  grand  phtisique,  s’ulcérant  en 
l’espace  d’une  quinzaine  de  jours.  Contre  toute 
attente,  cette  fistule,  par  où  s’écoule  un  pus  où 
l’on  retrouve  facilement  le  bacille  tuberculeux,  se 
tarit  bientôt,  tous  les  phénomènes  inflammatoires 
régressent  et  il  ne  sourd  plus  par  l’étroit  pertuis  du 
scrotum  qu’un  léger  suintement  séreux  où  l’exa¬ 
men  direct  ne  révèle  plus  d’agents  bactériens 
figurés. 


De  pus  tuberculeux  des  abcès  froids  fermés 
peut  donc  être  macroscopiquement  semblable  à 
celui  des  suppurations  banales  ;  homogène,  bien 
lié,  d’une  couleur  jaune  verdâtre,  rien  ne  permet 
de  le  distinguer  de  celui  d’une  suppuration  franche. 
Et  cependant  aucune  infection  secondaire  n’est 
cause  de  cet  aspect  particuher,  qui  semble  trouver 
sort  explication  dans  une  richesse  spéciale  de 
l’exsudât  en  bacilles  tuberculeux  décelés  en 
grand  nombre  par  l’examen  direct. 
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INJECTIONS 
INTRARACHIDIENNES 
DE  SÉRUM  ANTIDIPHTÉRIQUE 
DANS  LA  DIPHTÉRIE 
MALIGNE 

Ed.  BENHAMOU  CAMATTE  et  FLOGNY 

Médecin  des  hôpitaux  d’Alger.  Internes  des  hôpitaux  d’Alger, 

Grâce  à  la  sérothérapie  intensive,  le  coefficient 
de  mortalité  de  la  diphtérie  mahgne  s’est  notable¬ 
ment  abaissé,  hereboullet  (i),  dans  une  importante 
communication  à  l’Académie  de  médecine,  a  in¬ 
sisté  sur  la  nécessité  des  hautes  doses  de  sérum 
et  sur  la  supériorité  des  injections  intramuscu¬ 
laires.  Nous-mêmes,  depuis  1919,  dans  le  service 
de  la  diphtérie,  nous  employons  les  doses  élevées 
—  de  50  à  100  grammes  et  plus  par  jour,  pendant 
plusieurs  jours  —  et  nous  n’avons  jamais  eu 
d’insuccès  dans  les  cas  de  moyenne  gravité  ou  dia¬ 
gnostiqués  dès  le  début. 

Dans  les  cas  grayes  où  les  enfants  sont  amenés  au 
huitième  ou  dixième  jour,  sans  avoir  été  traités,  le 
sérum  intensif  sous-cutané  et  surtout  intramuscu¬ 
laire  (2),  aidé  du  tubage,  peut  encorefairelemiracle 
et  le  fait  beaucoup  plus  souvent  qu’à  l’époque  des 
doses  timides  de  sérum.  C’est  ainsi  que  nous  avons 
pu  sauver  un  enfant  de  dix  mois,  encore  au  sein, 
atteint  de  diphtérie  grave  avec  broncho-pneu- 
moine  bilatérale,  avec  100  centimètres  cubes  de 
sérum  dès  le  premier  jour  et  avec  un  total  de 
890  centimètres  cubes  de  sérum. 

Mais  il  est  des  cas  de  diphtérie  maligne  où 
l’enfant  reste  blanc,  cireux,  en  état  de  toxémie 
profonde,  plus  qu’en  état  d’asphyxie  ;  il  est  des 
cas  où  la  dyspnée  persiste  malgré  le  tubage  et  où 
les  troubles  du  rythme  cardiaque  —  tachycardie 
et  surtout  arythmie  —  dominent  la  scène  clinique  ; 
il  est  des  cas  où  les  phénomènes  généraux  graves 
s’accompagnent  de  doses  massives  d’albumine 
dans  l’urine,  d’un  taux  élevé  d’urée  dans  le  liquide  ' 
céphalo-rachidien.  Dans  tous  ces  cas,  en  présence 
des  insuccès  que  nous  observions  même  avec  la' 
sérothérapie  intensive  aidée  de  l’adrénaUne,  dé  la  ^ 
strychnine,  de  la  digitaline,  nous  avons  eu  l’idée 
d’injecter  le  sérum  antidiphtérique  par  la  voie  rachi¬ 
dienne 

Observation  I.  —  L'enfant  S.  J...,  âgé  de  cinq  ans, 
atteint  d’angine  depuis  plusieurs  jours,  non  traité,  entre 
à  l’hôpital  des  contagieux,  le  6  novembre  1921,  avec  un 

(i)  Lereboullet,  Académie  de  médecine,  r  octobre  1922. 

(a)  Weil-Haelé,  Société  médicale  des  hôpitaux,  26  .  décem¬ 
bre  1919. 


croup  grave.  Dyspnée  laryngée  intense,  'tirage  sus  et  sous- 
sternal.  Faciès  pâle,  pupilles  dilatées,  extrémités  refroi¬ 
dies.  'l'enipérature  40°, -pouls  166,  avec  une  intermittence 
toutes  les  deux  ou  trois  pulsations  ;  5  grammes  d'albumine 
dans  les  urines.  A  19  heures,  tubage  et  100  centimètres 
culjes  de  sérum  sous-cutané.  A  2 1  heures,  malgré^cette  dose 
de  sérum,  le  pouls  file,  devient  imperceptible.  Nous  faisons 
alors  une  injection  intrarachidienne  de  40  centimètres  cubes 
de  sérum  et,  moins  d’une  heure  après,  nous  assistons  à  une 
véritable  résurrection  du  pouls,  qm  se  régularise  d'abord, 
puis  prend  do  la  force  ;  les  bruits  du  cœur  sont  mieux 
frappés.  A  vingt-quatre  heures,  pouls  toujours  rapide, 
mais  plein,  sans  intermittences.  Le  lendemain  matin, 
à  sept  heures,  l’état  de  l’enfant  est  toujours  sérieux  : 
on  fait  100  centimètres  cubés  de  sérums  ous-cutané.  A 
19  heures,  à  nouveau  le  pouls  file,  redevient  arythmique. 
Deuxième  ponction  lombaire  :  nous  retirons  25  centimètres 
cubes  de  liquide  hypertendu  que  nous  remplaçons  par 
30  centimètres  cubes  de  sérum .  Trois  quarts  d’heure  après, 
le  pouls,  mieux  frappé,  ne  présente  plus  d’irrégularité. 
A  partir  de  ce  moment,  amélioration  régulière  sous 
l’influence  de  la  sérothérapie  continuée  à  hautes  doses 
par  la  voie  sous-cutanée.  Vers  le  quinzième  jour,  l’albu¬ 
minurie  disparaît  totalement.  Guérison.  ly’enîant  a  reçu 
au  total  I  050  centimètres  cubes  de  sérum  dont  70  centi- 
rhètres  cubes  de  sérum  intrarachidien. 

Obs.  II.  —  Un  enfant  de  deux  ans,  R.  M...,  malade 
depuis  dix  jours,  non  traité,  entre  à  l’hôpital  avec  une 
dyspnée  laryngée  intense.  Gros  ganglions  sous-maxil- 
laircs.  Température  40“.  Pouls  140,  avec  arythmie.  Albu¬ 
minurie.  Culture  positive  dès  la  quinzième  heure.  Tubage. 
'Traitement  d’attaque  ;  20  centimètres  cubes  de  sérum 
intrarachidien,  60  de  sérum  sous-cutané.  Guérison  avec 
340  centimètres  cubes  de  sérum. 

Obs.  III.  —  L’enfant  L.  B...,  âgé  de  trois  ans,  malade 
depuis  huit  jours  (angine  à  fausses  membranes  non 
traitée),  entre  à  l’hôpital  le  30  octobre  1921.  Fort  tirage. 
Etat  grave.  Température  40“.  Pouls  140.  Bacilles  longs 
et  staphylocoques.  Urée  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  : 
o*'',62.  ioo  centimètres  cubes  de  sérum  sous-cutané.  Le 
lendemain,  devant  la  persistance  des  phénomènes 
^généraux,  20  centimètres  cubes  de  sérum  intrarachidien. 
Amélioration  rapide.  Au  total,  270  centimètres  cubes  de 
sérum. 

Obs.  IV. — L’enfant  S.  A...,  âgée  de  quatre  ans,  entre 
avec  du  tirage  sus-sternal.  État  général  grave.  Tempéra¬ 
ture  39“.  Pouls  150.  Albuminurie  ;  oS'',75  d'urée, dans  le  li¬ 
quide  céphalo-rachidien.  Traitement  d'attaque  ;  50  centi¬ 
mètres  cubes  de  sérum  intrarachidien  ;  100  centimètres  cubes 
sous-cutané.  Au  sixième  jour,  il  n’y  a  plus  d’albumine. 
Guérison  sans  tubage  avec  580  centimètres  cubes  de  sérum. 

ÔBS.  V.  —  L’enfant  M.  P...,  âgé  d’un  an,  présente  une 
forme  blanche  syncopale.  Tendance  aux  lypothyniies. 
o«',5o  d'urée  dans  le  liquide  céphalo-rachidien.  Sérum  intra¬ 
rachidien  :  25  centimètres  cubes;  sous-cutané;  100  centi¬ 
mètres  cubes.  Guérison  avec  525  centimètres  cubes  de 
sérum. 

Nous  avons  relaté  là,  succinctement,  quelques- 
unes  de  nos  observations.  En  vérité,  nous  avons 
pratiqué  systématiquement  les  injections  intra¬ 
rachidiennes  de  sérum  dans,  toutes  les  formes  de  la 
diphtérie  maligne  ;  et  toutes  les  fois  que  nous 
avons  pu  intervenir  à  temps,  nous  avons  jugulé 
des  accidents  impressionnants  ;  nous  avons  assisté 
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à  de  véritables  résurrections.  L’important  est  de 
ne  pas  trop  attendre.  Après  les  premières  vingt- 
quatre  heures,  si  le  sérum  à  hautes  doses  ii’a  pas 
amélioré  la  situation,  ou  d’emblée  si  la  partie 
paraît  compromise  (symptômes  de  malignité, 
tachyarythmie,  faciès  blanc,  syncopes,  taux  élevé 
d’urée  dans  le  liquide  céphalo-rachidien),  injectez 
20  à  30  centimètres  cubes  desérum  dans  les  espaces 
sous-arachnoïdiens,  après  avoir  soustrait  une  quan¬ 
tité  à  peu  près  égale  de  liquide,  si  le  liquide  cépha¬ 
lo-rachidien  est  hj’pertendu.  Plus  tard,  ce  peut  être 
trop  tard,  et  le  sérum  intrarachidien  ne  saurait  être 
opérant,  quand  le  malade  arrive  au  bout  de  sa 
résistance.  Injectez  aussi  du  sérum  par  voie  mus¬ 
culaire  (20  à  40  centimètres  cubes)  et  par  voie 
sous-cutaiiée  (40  à  60  centimètres  cubes),  et  con¬ 
tinuez  les  jours  suivants  le  traitement  intensif  par 
voie  sous-cutanée. 

Mais  l’injection  intrarachidienne  est-elle  vrai¬ 
ment  utile,  efficace,  et  les  succès  que  nous  avons 
obtenus  ne  pourraient-ils  être  mis  sur  le  compte 
de  la  séndhérapie  intensive?  Pour  nous,  la  réponse 
n’est  pas  douteuse  et  des  observations  comme  celles 
de  S.  J.,  (obs.  1),  de  L.  P...  (obs.  III)  nous 
paraissent  particulièrement  probantes.  Par  ailleurs, 
nous  avons  vu  souvent  la  situation  s’améliorer 
à  partir  du  moment  où  nous  ajoutions  l’injection 
intrarachidienne  aux  autres  modes  de  traite¬ 
ment 

Cependant,  Aviragnet  (i),  Weill-Hallé  et 
P.-L.  Marie  dans  leur  remarquable  article  de  la 
«  Diphtérie  »  dans  le  Nouveau  Traité  de  médecine, 
écrivent  :  «  L’injection  intrarachidienne  de  sérum 
antidiphtérique  essayée  par  quelques  auteurs, 
contre  les  accidents  nerveux  de  la  diphtérie, 
n’a  donné  aucnn  résultat  supérieur  aux  autres 
modes  d’introduction  du  sérum.  »  Mais,  d’une 
part,  Ramond  et  de  la  Graudière  (2),  qui  parais¬ 
sent  avoir  été  les  premiers  à  faire  du  sérum  intra¬ 
rachidien  dans  le  but  d’éviter  les  paralj^sies  diphté¬ 
riques,  se  louent  de  son  emploi  ;  et  tout  récemmeiit 
Ramond  (3),  revenant  sur  la  question  des  paralysies 
diphtériques,  confirmait  l’action  préventive  des 
injections  rachidiennes.  D’autre  part,  il  est  bien 
entendu  que,  dans  notre  travail,  il  s’agit  d’injec¬ 
tions  intrarachidiennes  précoces,  pratiquées  pour 
lutter  non  contre  les  accidents  nerveux  tardifs  de 
la  diphtérie,  non  contre  les  paralysies  diphtériques, 
mais  pour  lutter  contre  les  accidents  immédiatement 
graves  de  la  diphtérie  maligne,  contre  les  accidents 

(1)  AvutAGNET,  WElLL-HALLli  et  P.-I,. Marie,  I,;i  (lij)lllélk', 
in  Nouveau  Traité  de  médecine,  1922. 

(2)  Ramond  et  de  la  Grandière,  Réunion  mcdico-chir. 
de  la  IV^  armée,  22  septembre  1916. 

(3)  Ramond,  Soc.  méd.  des  hôpitaux,  2  décembre  1921. 


bulbaires,  contre  les  accidents  d’imprégnation  hyper- 
toxique  des  centres.  lît  la  chose  nous  a  paru  d’au¬ 
tant  plus  justifiée  que  les  réactions  méningées  sont 
fréquentes  dans  la  diphtérie  [de  Lavergne  (4), 
Merklen  (5),  Hagueiiau  (6),  Lortat-Jacob  (7)], 
que  les  altérations  méningo-radiculaires  (Lortat- 
Jacob),  médullaires  (Pierre  Marie  et  René  Ma¬ 
thieu)  (8)  ne  sont  pas  douteuses  dans  certaines 
formes  pseudo-névritiques,  et  quel’adsoriition  des 
toxines  dijilitériques  par  le  sj'stème  nerv^eux  cen¬ 
tral  et  plus  particulièrement  par  le  bulbe  et  la 
protubérance  a  été  démontrée  par  Guillain  et  Guy 
Laroche  (9).  Nous-mêmes  avons  observé  chez  un 
enfant  de  dix  mois,  atteint  de  diiihtérie  maligne, 
mais  ne  présentant  pas  de  signes  cliniques  de  mé¬ 
ningite;  une  lymiihocytose  avec  hyperalbuminose 
et  ic'',38  d’urée  dans  le  liquide  céphalo-rachidien. 
Si  dans  les  formes  graves,  mortelles,  de  la  diphté¬ 
rie  la  toxine  imprègne  précocement  les  centres 
nerveux,  n’y  a-t-il  pas  intérêt  à  mettre  précoce¬ 
ment  au  contact  de  ces  centres  l’antitoxine,  à  faire 
pénétrer  le  plus  tût  ])ossible  et  par  une  voie  plus 
directe  le  sérum?  .-trmand-Delille  (10)  pense, 
«  d'accord  avec  la  plupart  des  médecins  d’enfants 
qui  se  sont  occupés  de  la  diphtérie,  qu’oii  n’injecte 
jamais  le  sérum  ni  assez  tôt  ,  ni  en  assez  grande 
quantité  d’emblée  '.  Cette  formule  nous  paraît 
la  vérité  même.  Mais  nous  pensons  qu’il  faut 
au  suqdus,  dans  les  formes  malignes,  injecter 
ce  sérum  par  toutes  les  voies  d’introduction  —  et 
en  particulier,  ])ar  la  voie  sous-arachnoïdienne  — 
pour  être  sûr  de  neutraliser  partout  le  poison.  Dans 
le  tétanos  —  où,  cependant  l’on  ne  trouve  pas  de 
réaction  méningée  —  on  est  d’accord  pour  injecter 
dans  les  cas  graves  le  sérum  antitétanique  par  la  voie 
rachidienne. Camus  (1910)  (i  i)  a  fait  la  preuve  expé¬ 
rimentale  de  la  supériorité  de  la  voie  rachidienne 
sur  les  autres  modes  d’introduction  dans  le  téta¬ 
nos.  Il  y  a  assez  d’analogies  entre  le  tétanos  et  la 
diphtérie  pour  qu’on  soit  autorisé  à  faire  pour  les 
formes  malignes  de  la  diplitérie  ce  que  Ton  fait 
pour  les  formes  sévères  du  tétanos. 

Mais  l’injection  intrarachidienne  ne  pourrait- 
elle  être  par  elle-même  un  danger?  Martin  et 
Darré  (12)  nous  mettent  en  garde  contre  la  niénin- 

(4)  Ue  Tavergne,  Soc.  méd.  des  hôp.,  22  octobre  1920. 

(5)  Merklen,  SoC.  méd.  des  hôp.,  i®'  juillet  1921. 

(6)  IlAGUENAU,  Soc.  méd.  des  hôp.,  juillet  1921. 

(7)  i.ORTAT-jACüii,  Soc.  méd.  des  hôp.,  2  décembre  192t. 

(s)  l’iERRE  Marie  et  René  Mathieu,  .S'oc.  méd.  des  hôp., 
2  décembre  1921. 

(g)  Guy  I,aroche,  Thèse  Paris,  1911. 

(10)  Armand-Delille,  Soc.  méd.  des  hôp.,  zdixomhrcigxi. 

(11)  Camus,  article  Tétanos,  in.  Nouveau,  Traité  de  luédc- 
ciiie,  1922. 

(12)  MARTIN  et  Dasiïlè, Journal  médical  trançais,  janvier  1920. 
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gite  sérique  et  les  accidents  anaphylactiques.  Pour 
notre  part,  nous  n’avons  jamais  observé  d’acci-* 
dents  méningés  chez  nos  malades.  Nous  prenons 
toujours  les  précautions  suivantes  :  l’enfant  res¬ 
tant  couché  sur  le  côté,  la  tête  basse,  nous  retirons 
d’abord  10  à  20  centimètres  cubes  de  liquide  céphalo¬ 
rachidien,  si  le  liquide  est  hypertendu,  puis  nous 
poussons  très  lentement  le  sérum.  Nous  n’avons 
jamais  observé  non  plus  d’accidents  anaphylac¬ 
tiques  :  il  est  vrai  de  dire  que  notre  injection  intra- 
rachidieime  est  précoce  et  non  tardive,  comme  dans 
l’hypothèse  de  Martin  et  Darré,  où  elle  est  prati¬ 
quée  quinze  jours  après  le  début  de  la  diphtérie 
pour  traiter  une  paralysie.  Nous  avons  d’ailleurs 
employé  l’injection  intrarachidienne  dans  des  cas 
bénins  ou  de  moyenne  gravité  (formes  mécaniques 
asph3T£iques,  avec  faible  taux  d’urée,  osbio,  dans 
le  liquide  céphalo-rachidien),  et  cette  injection 
d’attaque,  suivie  naturellement  du  traitement  sous- 
cutané  les  jours  suivants,  a  non  seulement  été 
inoffensive,  mais  nous  a  paru  faire  régresser  plus 
rapidement  qu’à  l’ordinaire  l’infection  diphté¬ 
rique.  C’est  ainsi  que,  chez  un  enfant  d’un  an, 
malade  depuis  deux  jours,  entré  avec  un  léger 
tirage,  20  centimètres  cubes  de  sérum  intrara¬ 
chidien  font  tomber  la  température  de  39  à  37“. 
Chez  un  enfant  de  trois  ans,  malade  depuis  quatre 
jours,  20  centimètres  cubes  de  sérum  intrarachi¬ 
dien  amènent  une  amélioration  rapide. 

Cependant,  nous  ne  conseillons  pas  d’employer 
la  voie  intrarachidienne  dans  les  cas  de  moyenne 
gravité,  et  toutes  les  fois  qu’on  peut  obtenir  un 
succès  certain  par  la  voie  musculaire  et  par  la 
voie  sous-cutanée.  Nous  faisons  de  l’injection  intra¬ 
rachidienne  un  traitement  d’attaque  dans  les  formes 
sévères  de  la  diphtérie  maligne,  traitement  d’attaque 
associé  à  l’injection  musculaire  et  aux  injections 
sous-cutanées  de  hautes  doses  de  sérum.  Frapper 
vite,  fort,  partout  longtemps,  telle  nous  paraît 
devoir  être  la  formule  qui  permettra  d’abaisser 
encore  le  coefficient  de  mortalité  dans  les  cas 
désespérés. 


28  Avril  1Ç23. 
LE  RÉTRÉCISSEMENT 
SYPHILITIQUE  DU  RECTUM 

(Observations  recueillies  à  la  consultation  de 
gastro-entérologie  de  l’hôpital  Beaujon). 

le  D'  G.  FRIEDEL 

Da  description  que  donna  le  professeur  Four¬ 
nier  en  1875  delà  syphilis  recto-sigmoïdienne  resta 
classique  jusqu’en  1892.  M.  Fournier  enseignait 
que  la  syphilis  tertiaire  produit  dans  les  parois 
aiio-recto-sigmoïdiennes  mie  infiltration  hyperpla¬ 
sique  lymphoïde  de  structure  identique  à  celle 
que  la  syphilis  tertiaire  provoque  dans  la  langue  ; 
que  cette  lésion  évolue  soit  vers  la  gomme,  soit 
vers  la  sclérose  ;  que  cette  sclérose  rétractile 
entraîne  le  rétrécissement  du  tube  recto-sigmoï¬ 
dien.  Gosselin  admit  cette  pathogénie  du  rétrécis¬ 
sement  rectal,  mais  incrimina  comme  point  de 
départ  de  l’infiltration  le  chancre.  Després  s’atta¬ 
cha  à  établir  le  rétrécissement  comme  faisant 
suite  à  un  chancre  phagédénique. 

En  1892,  le  professeur  Duplay  s’éleva  contre 
cette  conception  pathogénique  du  rétrécissement. 
Il  est  d’avis  que  le  rétrécissement  fait  suite  à 
l’inflammation  chronique  du  rectum,  à  la  rectite 
chronique,  dont  les  causes  sont  multiples.  «  Ea 
syphilis,  tout  comme  la  tuberculose  ou  la  dysen¬ 
terie,  n’agit  que  d’une  façon  indirecte  en  déter¬ 
minant  l’inflammation  des  tuniques  rectales.  » 
MM.  Quénu  et  Hartmann,  Delbet  et  Mouchet  se 
sont  rangés  du  côté  de  leur  maître,  en  se  basant 
sur  les  recherches  histologiques  de  Toupet  et 
de  Sourdille.  Ces  derniers  auteurs  ont  trouvé  en 
effet  tantôt  des  lésions  d’endo-périartérite,  consi¬ 
dérée  comme  signature  de  la  sjqîhilis,  tantôt  des 
lésions  d’inflammation  banale.  Récemment  encore, 
M.  Hartmann,  dans  sa  conférence  au  «  Royal 
College  of  Physicians  »  de  Eondres,  a  exprimé 
la  même  conception  du  rétrécissement.  Sur  les 
86  cas  observés  par  lui,  la  syphilis  était  indubi¬ 
table  dans  30  cas.  Dans  les  autres  cas,  il  s’agissait 
de  tuberculose  (pulmonaire  ou  purement  locale), 
de  dysenterie  (i  cas),  de  lèpre  (i  cas).  Dans  la 
discussion  qui  sixivit  la  conférence,  les  chirurgiens 
anglais  citaient  comme  causes  du  rétrécissement 
l’infection  strepcococcique,  la  gonorrhée,  l’acti¬ 
nomycose,  la  rectite  ulcéreuse,  la  syphilis  (rare 
d’après  Mummery). 

Il  est  indéniable  que  toute  lésion  profonde  des 
tuniques  rectales  peut  entraîner,  en  se  cicatrisant, 
un  rétrécissement  du  rectum.  Mais  aucune  des 
causes  citées,  en  dehors  de  la  syphilis,  ne  prodnit 
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ie  rétrécissement  si  particulier  décrit  par  Four- 
oier.  Et  cette  particularité  n’est  pas  seulement 
clinique,  mais  aussi  anatomique.  Voici  les  faits 
qui  nous  ont  amené  à  nous  ranger  à  l’avis  du  pro¬ 
fesseur  Fournier. 

lo  Nous  avons  observé,  tant  dans  le  service 
de  notre  regretté  maître  M.  A.  Mathieu,  à  Saint- 
Antoine,  que  dans  le  service  de  M.  le  professeur 
Carnot  (centre  de  gastro-entérologie  du  G.  M.  P. 
au  Panthéon,  hôpital  229,  hôpital  Beaujon),  un 
grand  nombre  de  recto-sigmoïdites  :  infectieuses 
aiguës,  ulcéreuses  chroniques,  dysentériques  ami¬ 
biennes  et  bacillaires,  tuberculeuses.  Dans  aucun 
des  cas,  nous  n’avons  vu  survenir  de  rétrécis¬ 
sement,  soit  après  guérison  des  lésions  de  la  mu¬ 
queuse  rectale,  soit  après  longue  persistance  des 
ulcérations.  Nous  avons  eu  l’occasion  d’examiner 
un  certain  nombre  d’anciens  coloniaux  atteints 
de  dysenterie  amibienne  datant  de  quinze  et 
vingt  ans,  avec  poussées  de  rectite  amibienne 
typique  (amibes),  et  aucun  d’eux  n’avait  de  rétré¬ 
cissement.  Un  auteur  américain,  chef  d’un  ser¬ 
vice  de  dysentériques  à  Panama,  où  la  dysen¬ 
terie  est  plus  sévère  que  celle  que  nous  observons 
en  France,  n’a  vu  survenir  de  rétrécissement 
après  la  guérison  par  l’émétine.  M.  Hartmann  a  vu 
un  seul  cas  de  rétrécissement  dysentérique.  Nous- 
même  avons  examiné  dans  le  service  de  M.  Chauf¬ 
fard  ün  ancien  joyeux  atteint  de  colite  chronique 
post-dysentérique.  Il  n’y  avait  pas  d’amibes  dans 
ses  selles,  mais  il  existait  dans  le  rectum  une  bride 
en  ficelle,  soulevant  la  muqueuse  de  l’ampoule, 
souple  et  ne  gênant  en  rien  la  fonction  rectale. 
Encore  une  fois  ces  rétrécissements,  assez  rares, 
ne  ressemblent  en  rien  au  rétrécissement  syphi¬ 
litique. 

2°  Ee  rétrécissement  rectal  non  syphilitique 
survient  après  une  période  plus  bu  moins  longue, 
pendant  laquelle  le  malade  a  présenté  des 
symptômes  de  rectp-sigmoïdite  :  selles  nombreuses, 
muco -sanglantes  et  purulentes,  ténesme,  épreintes, 
troubles  digestifs  variés.  Rien  de  tel  dans  les 
observations  du  rétrécissement  syphilitique.  Ces 
malades  commencent  par  avoir,  pendant  une 
période  assez  longue,  uniquement  des  troubles  de 
la  défécation  :  constipation  rectale,  sensation  de 
plénitude  rectale,  matières  rubanées  sans  mucus, 
ni  sang,  ni  pus.  Deux  de  nos  malades  avaient 
constaté  eux-mêmes  le  rétrécissement  avec, leur 
doigt  longtemps  avant  de  consulter  pour  des 
pertes  de  sang  et  de  pus  par  l’anus.  Des 
phénomènes  de  rectite  sont  donc  dus  aux  ulcé¬ 
rations  sus-stricturales  secondaires.  Un  de  nos 
malades,  quarante-cinq  ans,  qui  a  contracté  la 
syphilis  par  pédérastie  à  dix-neuf  ans,  porteur 


d’un  rétrécissement  recto-sigmoïdien,  a  encore 
maintenant  des  selles  sans  sang  ni.  pus. 

3°  De  caractère  anatomique  du  rétrécissement 
syphilitique  est  particulier.  Quand  on  examine 
ces  malades,  on  constate  d’abord  à  la  vue  la  pré¬ 
sence  fréquente  de  condylomes  à  l’anus.  Très 
souvent  ils  sont  ulcérés,  et  cette  ulcération  atone 
ressemble  aux  ulcérations  spécifiques.  Quand  on 
pratique  un  toucher  rectal,  on  constate  la  pré¬ 
sence  dans  la  muqueuse  de  nodosités,  de  consis¬ 
tance  élastique,  de  forme  arrondie  ou  allongée  en 
bourrelet,  avec  intervalles  de  muqueuse  souple. 
En  suivant  ces  nodosités,  on  arrive  au  rétrécis¬ 
sement,  qui  est  arrondi,  régulier.  Mais,  fait  capital, 
nodosités  et  rétrécissement  sont  mobilisables  sur 
le  périrectum  et  mobilisables  dans  tous  les  sens.  Au 
rectoscope,  on  voit  le  rétrécissement  en  entonnoir, 
assez  souvent  en  tube  rétréci  allongé,  long  de 
3  et  4  centimètres,  recouvert  d’une  muqueuse 
blanchâtre,  non  idcérée.  S’il  y  a  du  pus,  il  vient 
de  plus  haut,  d’ulcérations  superficielles  et  d’une 
muqueuse  rouge,  congestionnée,  excoriée. 

4°  Ce  rétrécissement  cylindrique  régulier  et 
dur  est  dû  à  une  transformation  scléreuse  d’une 
infiltration  hyperplasique  lymphoïde  de  la  sous- 
muqueuse  du  rectum.  Fournier  faisait  de  l’infil¬ 
tration  une  lésion  tertiaire.  Nous  croyons  que  la 
syphilis  peut  la  produire  à  toutes  les  périodes. 
Brocq  considère  cette  infiltration  locale  comme 
un  signe  en  faveur  de  la  spécificité  du  chancre. 
Nous-même  avons  publié  avec  M.  Carnot  une 
observation  de  rectite  syphilitique  secondaire, 
dans  laquelle  l’infiltration  rectale  était  très 
prononcée  sur  toute  la  hauteur  du  rectum.  Enfin 
l’observation  d’un  malade,  guéri  d’une  gomme 
rectale  par  un  traitement  spécifique,  nous  a  permis 
de  suivre  la  formation  des  nodules,  qui  accom¬ 
pagnent  toujours  le  rétrécissement  syphilitique. 

Rappelons  en  passant  que  le  Di^  Jersild  (Co¬ 
penhague)  décrit  le  syphilome  sous  le  nom  d’élé- 
phantiasis  ano-rectal  [Annales  de  dermat.,  1920 
et  1921),  qui  n’a  rien  à  voir  avec  la  syphilis.  De 
nom  nous  importe  peu.  Ce  qui  importe,  c’est  le 
fait  que  cette  lésion  s’observe  chez  des  S3q)hili- 
tiques  avérés  (chancre  ou  roséole,  gommes,  ou 
Wassermann  positif).  Notons  que  dans  la  grande 
majorité  des  cas  (9  fois  sur  nos  12  cas),  les  porteurs 
de  rétrécissements  sont  des  pédérastes  passifs 
(pédérastie  avouée). 

D’idée  des  maîtres  de  Saint-Douis  que  la  syphi¬ 
lis  du  rectum  naît  et  se  développe  sur  place  est 
donc  plausible.  De  fait  que  nos  malades  étaient 
des  pédérastes  pourrait  prêter  à  l’objection  que  la 
gonorrhée  peut  avoir  joué  un  rôle  dans  la  genèse 
du  rétrécissement,  Nous  avons  avec  soin  recherché 


386 

les  signes  de  la  blennorragie  rectale  (douleur 
extrêmement  intense,  écoulement  muco -purulent), 
mais  nous  ne  les  avons  pas  relevés  dans  l’anam¬ 
nèse. 

5“  On  a  objecté  à  la  théorie  de  Fournier  le  fait 
que  le  traitement  antisypliilitique  n’influence  pas 
ces  lésions.  Mais  ce  traitement  n’influence  pas  non 
plus  les  lésions  de  sclérose  du  tabes  ou  de  la 
paralysie  générale,  dont  l’origine  syphilitique  n’est 
cependant  plus  mise  en  doute  par  personne. 
D'ailleurs  Fournier  a  eu  soin  d’ajouter  que  l’infil- 
trationscléro-gommeuse  rétrocède,  si  elle  est  jeune, 
c’est-à-dire  si  elle  est  prise  au  début.  Et  le  fait 
est  exact.  Notre  cas  de  syphilis  rectale  secondaire 
a  été  guéri  par  le  traitement  arséno-mercuriel  en 
douze  jours.  Ea  gomme  rectale  obserr^ée  par  nous 
a  guéri  par  un  traitement  intensif  (12  grammes 
d’iodure  de  potassium  par  jour).  Et  un  cas  de 
rétrécissement,  traité  par  nous  et  M.  Harvier,  a 
cédé  au  traitement  spécifique  et  à  la  thiosinamine 
en  injections  locales. 

Toutes  ces  considérations  nous  amènent  donc 
à  dire  que  la  description  que  Fournier  a  faite  de  la 
syphilis  rectale  et  notamment  du  rétrécissement 
rectal  est  conforme  aux  faits,  et  que  le  rétrécis¬ 
sement  rectal  syphilitique  forme  une  entité  cli¬ 
nique  et  anatomique  bien  nette.  L'épithète  de 
«  dit  syphilitique  v  doit  disparaître. 

L’importance  de  nos  affirmations  saute  aux  yeux 
au  point  de  vue  thérapeutique.  Quand ,  chez  un  suj  et 
qui  avoue  la  syphilis  ou  qui  a  un  Wassermann  posi¬ 
tif,  on  constate  un  rétrécissement  rectal  ou  recto- 
sigmoïdien  ayant  le  caractère  décrit  ci-dessus,  011 
doit  instituer  sans  tarder  un  traitement  antisyphili¬ 
tique  sous  toutes  ses  formes.  Si  ce  traitement  ne 
donne  pas  de  résultats,  on  traitera  les  complica¬ 
tions  (ulcérations  sus-stricturales)  par  des  panse¬ 
ments  intrarectocoliques  Mais  surtout  on  pourra 
obtenir  une  guérison  par  voie  chirurgicale  I,es 
cliirurgiens  hésitent  toujours  quand  il  s’agit  de 
rétrécissement  tuberculeux,  à  cause  de  la  réci¬ 
dive.  Au  contraire,  quand  il  s’agit  de  syphilis,  l’am¬ 
putation  du  rectum  avec  conservation  du 
sphincter  a  toutes  les  chances  de  donner  une 
guérison  parfaite. 

Ci-dessous,  nous  donnons  en  résumé  cinq  obser¬ 
vations  sur  les  douze  que  nous  possédons.  Ce  sont 
les  plus  typiques,  mais  les  autres  leur  ressemblent 
au  point  de  vue  clinique,  anatomique  et  étiolo¬ 
gique. 

Observation  I.  —  Bu...,  quarante-cinq  ans,  opéré 
pour  orcfiüe  tuberculeuse  qui  était  en  réalité  un  sarco- 
çèle  syphilitique  ;  quelques  mois  après,  gommes  qui 
cèdent  au  traitement  par  le  mercure.  Traitement  incomplet. 
Vu  en  1912.  Rétrécissement  du  rectum  en  tunnel  à  7  cep- 
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timètres  de  l’anus.  Lésions  sus-stnctirrales,  selles  muco- 
purulentes.  Revu  en  1920.  Le  rétrécissement  existe  tou¬ 
jours,  mais  son  extrémité  supérieure  a  subi  une  trans¬ 
formation  néoplasique.  Métastase  hépatique.  Anus  iüaque 
sur  un  côlon  adhérent  et  rétréci.  Anasarque,  mort  par 
cachexie  et  broncho-pneumonie  terminale.  N’a  jamais  eu 
do  chancre.  Syphilis  ignorée  jusqu'à  l’apparition  des 
gommes  probablement  d’origine  sodomique. 


Obs.  II.  —  Ver...,  quarante-six  ans,  pédérastie  passive 
à  dix-neuf  ans,  soigné  pour  roséole  et  plaques  muqueuses 
buccales  ;  marié  à  vingt-Wois  ans.  Troubles  de  la  défé¬ 
cation,  il  y  a  quatre  ans  ;  selles  molles,  sans  sang  ni  pus. 
Rétrécissement  à  8  centimètres.  La  radiographie  montre 
un  raccourcissement  de  l’anse  sigmoïde,  qui  monte  tout 
droit  du  rectum  vers  la  fosse  iliaque.  N’a  jamais  eu  de 
blennorragie,  ni  de  dysenterie. 

Obs.  III. — Zerb...,  quarante  ans.  Deux  avortements  au 
début  de  son  mariage,  puis  plusieurs  enfants  ;  l’un  por- 
teurd’une  lésion  aortique  dont  les  symptômes  fonctionnels 
sont  nettement  améliorés  par  un  traitement  spécifique. 
Le  médecin  de  la  famille  qui  nous  l’amène  l’a  soignée 
depuis  plusieurs  années  pour  syphilis.  Actuellement 
Wassermann  négatif.  Ptosis  palpébrale  unilatéral.  Rétré¬ 
cissement  à  4  centimètres,  cède  à  un  traitement  arséno- 
mercuriel' et  thiosinamine.  Revue  depuis  chaque  année. 
Persistance  d’un  léger  degré  de  rectite.  Il  n’y  a  plus  trace 
de  rétrécissement. 

Obs.  IV.  —  R.  de  N...,  trente-deux  ans,  roséole  à 
vingt  ans,  le  chancre  a  pa.ssé  inaperçu.  Coït  anal.  Traite¬ 
ment  mercuriel  irrégulier.  En  1913,  douleur  anale  très 
forte,  bubon  inguinal  incisé,  donne  peu  de  pus  et  reste 
fistulisé  pendant  un  an  et  demi.  Matières  rubanées  à 
partir  de  cette  époque.  Rien  de  particulier  en  dehors  de 
ces  troubles  mécaniques  jusqu’en  1918.  A  partir  de  ce 
moment,  constipation  opiniâtre,  apparition  du  muco-pus, 
fortes  douleurs  sacro-lombaires,  troubles  digestifs.  Un 
traitement  arséno-mercuriel  améliore  les  troubles  rec¬ 
taux  ;  la  douleur  disparaît  complètement.  En  sep¬ 
tembre  1920,  réapparition  des  troubles,  avec  exacer¬ 
bation.  Vue  à  ce  moment:  rétrécissement  rectal  à  5  centi¬ 
mètres,  caractéristique,  fistule  recto-vaginale  sus-stric- 
turale  (radiographie).  Anus  iliaque,  tentative  de  suicide, 
arrache  les  pansements.  Péritonite.  Mort.  Lfècropsie. 
Examen  des  coupes  histologiques  ;  Endopériartérite  et 
lésions  inflammatoires  banales. 

Obs.  V.  —  Lep...,  vingt-cinq  ans.  Bien  portant  jus¬ 
qu’en  1914.  Selles  normales.  En  1914,  se  livre  à  la  pédé¬ 
rastie  et  contracte  la  syphilis  :  chancre  ano-rectal  hyper¬ 
trophique  non  douloureux,  selles  notmales  ;  plaques 
muqueuses  et  roséole.  Le  léger  suintement  ano-rectal  dis¬ 
paraît  par  des  piqûres  au  néosalvarsan.  Pas  de  troubles 
de  la  défécation  jusqu’en  1919.  A  cette  époque,  très 
fortes  coliques,  gaz  intestinaux  nombreux  et  diarrhée, 
douleur  à  la  défécation.  11  constate  par  un  toucher  digital 
le  rétrécissement.  Aptuellement  :  coliques  coptinuelles. 
selles  fécales  rubanées,  écoulement  incontinent  de  sang 
et  surtout  de  pus.  Condylome  dur  à  l’anus.  Infiltration 
de  la  paroi  rectale  et  rétrécissement  à  4  centimètres  avec 
plaques  indurées  au-dessous.  Le  rétrécissement  et  la 
muqueuse  infiltrée  sont  mobiles  spr  le  périi-ectum.  Atro¬ 
phie  sphinctérienne  presque  totale. 
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Encéphalite  épidémique  et  grippe, 

L'encéphajite  épidémique  est,  à  l’heure  actuelle,  bien 
connue  dans  ses  rponifestations  cliniques,  mais  sa  patho¬ 
génie  reste  indécise.  Il  est  en  effet  difficile  de  çorpprendre 
pourquoi,  dans  une  épidémie,  les  cas  semblent  spora¬ 
diques,  sans  relation  visible  les  uns  avec  les  autres.  Il  a 
bien  été  signalé  quelques  cas  de  contagion,  cependant 
cette  contagiosité  semble  bien  légère. 

Iva  notion  qui  semble  s’imposer  de  plus  en  plus,  sur¬ 
tout  dans  les  travaux  étrangers,  c’est  la  coïncidence  de 
la  grippe  avec  les  épidémies  d’encéphalite.  C’est  pourquoi 
il  est  intéressant  d’analyser  les  travaux  récents  sur  la 
question  et  en  particulier  l’articlede  'Voi,PlNO  et  RacCHIUS.4 
{Presse  médicale,  7  mars  1923)  et  les  deux  revues  d’en¬ 
semble  de  Schnabeî;  et  de  STKRN,  parues  toutes  deux 
dans  la  KHnische  Wochenschrift  du  3  mars  1923. 

D’après  Stern,  il  semble  que  les  épidéinies  d’encéphalite 
se  soient  montrées  dès  le  moyeu  âge  en  relation  avec  lés 
épidémies  de  grippe. 

Dans  l’épidémie  d’influenza  de  1890-1894,  on  décrivit 
une  encéphalite  particulière  au  cours  de  certaines  grippes 
graves  catarrhales,  et  comme  cause,  on  trouva  tantôt  des 
inicrocqques,  .  tantôt  le  bacille  de  l’influenza, 

Il  en  fut  de  même  dans  l’épidémie  de  ^918-1920,  où 
un  assez  grand  nombre  de  cas  d’encéphalite  fut  cons¬ 
taté. 

Depuis,  la  notion  de  relation  entre  la  grippe  et  l’encé¬ 
phalite  s’est  précisée  et  il  a  été  établi  qu’il  peut  s’écouler 
plusieurs  semaines  entre  les  manifestations  grippales  et 
les  phénomènes  cérébraux,  et  que  la  période  d’état  de  la 
grippe  et  celle  de  l’encéphalite  ne  coïncident  générale¬ 
ment  pas. 

Pour  éclaircir  la  question,  voyons  les  éléments  que  nous 
possédons  de  chaque  côté. 

1,’eneéphalite  léthargique  est  Hue  maladie  dont  les 
lésions  anatomiques  ressemblent  beaucoup  à  celles 
d’autres  manifestations  cérébrales  telles  que  la  rage,  la 
forme  cérébrale  dé  la  maladie  de  Heine-Medin,  la  maladie 
du  sommeil  et  la  polioencéphalite  supérieure  aiguë. 

A  l’examen  bistologique,  on  trouve  des  inclusions  dans 
les  cellules  ganglionnaires,  qui,  d’après  Devaditi,  Harvier, 
et  Nicolau,  seraient  semblables  au  corps  de  Negri  delà 
rage. 

Au  point  de  vue  bactériologique,  certains  auteurs  ont 
trouvé  des  formes  microbiennes  variées  :  Diplostrepto- 
coccus  pleomarphus  de  Wiesner,  pneumocoques,  strepto¬ 
coques,  staphylocoques,  et  enfin  diverses  formes  du  bacille 
de  l’influenza. 

Tout  récemment  Rosenow  (Journ.  of  Am.  pied.  Assoc., 
p.  443,  1922)  a  trouvé  dans  les  dents  infectées,  dans  le 
sang  et  le  cerveau  d’tm  encéphalitique  un  streptocoque, 
donnant  des  cultures  vertes,  qui,  quelquefois  chez  les 
animaux,  a  reproduit  UU  syndrome  de  léthargie  et  de 
paralysie,  Sans  aucune  autre  confirmation,  Rosenow  n’a 
pas  hésité  à  faire  un  sérum  antiencéphaUtique  en  par¬ 
tant  de  cette  souche. 

D'autre  part,  Hilgermann,  Dauven  et  Shaw  ont  trouvé 
dans  le  sang,  la  rate,  le  perveau  d’un  encéphalitique  des 
vésicules  mobiles  qu’ils  prétendent  être  des  formes  d’évo¬ 
lution  de  protozoaires, 
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Il  semble  que,  dans  beaucoup  de  ces  cas,  il  s’agisse  de 
faute  de  technique  ou  d’infection  de  laboratoire,  et  d’ail¬ 
leurs,  comme  le  fait  remarquer  Schnabel,  tous  ces  agents 
d'infection  ont  le  défaut  de  ii’être  pas  neurotropes. 

h  l’heure  actuelle,  il  est  prouvé  que,  comme  les  autres 
infections  localisées  au  système  nerveux  (poliomyélite, 
rage),  l’encéphalite  épidémique  est  due  à  un  virus  filtrant, 
se  conservant  dans  la  glycérine  et  ayant  ime  grande  affi¬ 
nité  pour  le  système  nerveux.  Ce  virus,  découvert  par  les 
Américains  Strauss,  Hirchfeld  et  Doewe,  se  trouve  dans 
le  cerveau,  le  liquide  de  ponction  lombaire  et  dans  les 
sécrétions  nasales  et  salivaires.  I!  est  inoculable  aux 
animaux,  chez  qui  il  donne  les  symptômes  caractéris¬ 
tiques  de  la  maladie,  et  peut  donner  lieu  à  des  passages 
successifs.  Ce  virus,  inoculé  dans  l’œil  du  lapin  (Levaditi 
et  Harvier),  donne  une  kérato- conjonctivite  semblable 
à  celle  du  virus  de  l’herpès.  Des  expériences  d’immunité 
croisée  entre  l’herpès  et  l’encéphalite  ont  prouvé  l’iden¬ 
tité  des  deux  virus.  D'après  la  conception  de  Levaditi, 
Harvier  et  Nicolau,  il  s’agirait,  dans  l’encéphalite,  d'une 
variété  du  virus  de  l’herpès,  variété  faiblement  dermo- 
trope  et  fortement  neurotrope.  Comme  ,e  dit  Schnabel, 
on  se  révolte  instinctivement  contre  cette  hypothèse 
d’une  maladie  grave  comme  l’encéphalite,  causée  par  le 
même  agent  que  l’herpès,  mais  les  expériences  semblent 
indiscutables  et  d’ailleurs  en  pathologie  nous  avons  bien 
des  faits  semblables. 

Voici  donc  exposés  succinctement  les  renseignements 
quenous  possédons  sur  l’encéphalite,  maladie  comme  depuis 
peu  et  malgré  cela  bien  étudiée. 

Pour  la  grippe,  nous  sommes  dans  l’inconnu.  Nous  ne 
savons  pas  encore  si  nous  avons  affaire  à  mi  bacille 
(influeiiza  ou  autre)  ou  à  un  virus  filtrant  plus  ou  moins 
complexe. 

Si  cette  dernière  hypothèse  était  réalisée,  les  relations 
entre  la  grippe  et  l’encéphalite  se  comprendraient  facile¬ 
ment  et  le  virus  de  l’encéphalite  ne  serait  qu’une  variété 
neurotrope  de  celui  de  la  grippe.  Malheureusement  beau¬ 
coup  d’auteurs  sont  dans  le  scepticisme  vis-à-vis  du  virus 
filtrant  de  la  grippe  et,  en  Allemagne  notamment,  la 
spécificité  du  bacille  de  l’influenza  reprend  du  terrain. 
Il  faudrait  donc  conclure  que  ce  bacille  de  l’infiuenza  a  la 
propriété  d’augmenter  la  virulence  des  microbes  au  con¬ 
tact  desquels  il  se  trouve  ainsi  que,  dans  le  cas  présent, 
du  virus  de  l’encéphalite.  Von  Economo  a  déjà  admis  cette 
hypothèse,  et  on  s’expliquerait  ainsi  l’étrange  fréquence 
de  l’encéphalite  après  la  grippe,  ainsi  que  l'existence  de 
prodromes  grippaux  avant  les  manifestations  cérébrales. 

D’après  Stern,  nous  nous  trouvons  donc  dans  l’alter¬ 
native  suivante.  Ou  bien  l’agent  pathogène  de  la  grippe 
est  un  virus  filtrant  et  alors  l’encéphalite  n’en  est  qu’une 
variété  neurotrope,  ou  bien  c’est  le  bacille  de  l’influenza 
qui  est  en  cause  et  il  augmente  l’activité  du  virus  existant 
préalablement  dans  la  salive  (Schnabel)  et  dans  les  sécré¬ 
tions  nasales.  Sous  l’influence  de  cette  augmentation 
de  virnlence,  le  virus  herpétique  de',  ’encéphalite  épidé¬ 
mique  se  fixe  au  cerveau  et  la  maladie  évolue  sans  qu’il  y 
ait  eu  d’affection  herpétique  de  la  peau  ou  des  muqueuses. 

Au  point  de  vue  des  ccuse.s  favorisantes  de  la  maladie, 
nous  sommes  dans  l’obscurité  complète.  Auerbach  pré¬ 
tend  qU6  ics  souffrances  physiques  et  morales  de  la  der¬ 
nière  guerre  ‘ont  donné  lieu  à  ujie  hyperémie  cérébrale 
qui  rend  cet  organe  plus  sensible  à  l’infection.  Mais  cette 
hypothèse  ne  cadre  avec  la  sévérité  des  épidémies 
de  pays  qui  n’ont,  pas  souffert  de  la  guerre,  comme  la 
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D’autres  auteurs  allemands,  en  dehors  des  émotions, 
font  intervenir  le  «  blocus  de  la  faim  ». 

En  France,  Vieillard  (Concours  médical,  21  janvier 
1923)  incrimine  le  maïs  avarié  de  provenance  améri¬ 
caine.  En  efiet,  d’après  les  recherches  de  Baglioni,  la 
zeïne  provoque  chez  le  lapin  et  le  cobaye  des  phénomènes 
d’empoisonnement  d’ordre  phénolique. 

Il  semble  que  certaines  intoxications  et,  dans  le  cas 
particulier,  celle  du  maïs,  puissent  favoriser  l’éclosion 
de  l’encéphalite,  comme  d’ailleurs  toutes  les  causes  de 
diminution  de  la  résistance  organique. 

n  en  est  de  même  de  la  question  du  terrain.  On  a  re¬ 
marqué  que  l’encéphalite  est  fréquente  chez  les  jeunes  et 
chez  les  infantiles.  Stem  incrimine  le  terrain  lymphatique. 

Volpino  et  Racchiusa,  en  inoculant  l’expectoration  de 
grippés,  lavée  et  conservée  dans  la  glycérine,  sous  la 
dure-mère  de  lapins,  ont  obtenu  une  maladie  des  centres 
nerv'eux  évoluant  comme  une  encéphalite  subaiguë,  mais 
quelquefois  aiguë.  A  l’autopsie,  les  organes  endocra- 
niens  étaient  stériles,  c’est-à-dire  jirivés  de  bactéries, 
soit  à  l’examen,  soit  à  la  culture.  A  l’examen  histolo¬ 
gique,  outre  des  manchons  périvasculaires,  ils  trouvaient 
des  petits  foyers  circonscrits  d’encéphalite  à  la  base  du 
cerveau.  Dans  le  protoplasma  des  cellides  nerveuses,  ü  y 
avait  formation  de  corps  éosinophiles  granuleux. 

Selon  Volpino  et  Racchiusa,  leurs  expériences  viennent 
à  l’appui  de  l’opinion  de  ceux  qui  pensent  que  l’encépha¬ 
lite  épidémique  est  d’origine  grippale.  I,a  spécificité  de 
la  maladie  encéphalitique  ainsi  provoquée  serait  prou¬ 
vée  par  les  faits  suivants  : 

1“  D’impossibilité  de  provoquer  une  forme  d’encépha¬ 
lite  mortelle  aseptique  chez  les  lapins  avec  l’injection 
subdurale  d’expectoration  non  grippale; 

2“  Da  présence  constante  d’un  ensemble  de  sym¬ 
ptômes  cliniques  caractéristiques  pouvant  se  prolonger 
en  ime  forme  presque  chronique  ; 

3°  La  présence  d’altérations  caractéristiques  comme  les 
soi-disant  manchons  périvasculaires,  les  altérations  des 
cellules  nerveuses  et  surtout  les  corps  inclus  rappelant 
les  corps  de  Negri  dans  la  rage. 

Jusqu’ici,  ces  résultats  sont  conformes  aux  théories 
ci-dessus  énoncées  de  Schnabel  et  de  Stem  ;  mais  ce  qui 
s’en  écarte  absolument,  c’est  que,  dans  les  expériences  de 
Volpino  et  de  Racchiusa,  le  liquide  filtré  est  dépour\'u 
de  toute  activité  pathogène.  Or,  cette  filtrabilité  au  filtre 
Berkefeld  N  constitue  un  des  caractères  lés  plus  impor¬ 
tants  du  wus  de  l’encéphalite.  D’autre  part,  inoculé 
dans  l’œil,  il  ne  donne  pas  de  kérato- conjonctivite,  ce  qui 
n’est  pas  conforme  aux  résultats  de  Devaditi  et  Ilarvier. 

I<a  discussion  reste  ouverte;  mais  ce  que  l’on  peut 
retenir  de  ces  travaux,  c’est  qu’il  y  a  entre  l’encéphalite  et 
la  grippe  des  relations  étroites.  Gakiiwnger. 

Zona  et  coqueluche. 

Des  éruptions  zostériennes  apparaissant  au  cours  des 
oreillons,  de  la  rougeole  et  d'autres  maladies  infectieuses 
même,  ne  sont  pas  rares.  T.a  coexistence  d’un  zona  et 
d’une  coqueluche  n’avait  pas  encore  été  signalée. 

Margarot  et  Marican  (Bulletin  de  la  Société  des 
sciences  médicales  de  Montpellier,  novembre  1922)  en 
rapportent  un  cas  des  plus  typiques.  Da  coïncidence 
fortuite  de  ces  deux  affections  chez  leur  petit  malade 
serait  possible.  Ils  préfèrent  rapprocher  l’émption  zosté- 
rienne  des  manifestations  radiculaires  ou  névritiques 
parfois  rencontrées  au  cours  de  l’infection  coquelucheuse  : 
ils  pensent  être  en  présence  d’un  cas  de  ganglio-radiculite 
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postérieure  coquelucheuse.  A  l’appui  de  leur  thèse,  les  au¬ 
teurs  font  remarquer  qu’à  côté  des  grands  accidents  nerveux 
imputables  à  des  hémorragies  du  névraxe,  provoquées 
elles-mêmes  par  des  efforts  de  toux  (hémiplégie,  aphasie, 
paraplégie),  on  observe  aussi  au  cours  de  la  coqueluche 
des  paralysies  du  type  périphérique  résultant  d’une  loca¬ 
lisation  du  processus  toxi-infectieux  au  niveau  du  neurone 
moteur  inférieur,  atteint  soit  dans  sa  partie  médullaire, 
soit  dans  sa  portion  radiculaire,  soit  dans  son  trajet 
névritique.  P.  Beamoutier. 

Tumeurs  intrapachidiennes.  Sur  l’oppoptunité 
des  Interventions. 

Des  interventions  chiriugicales  pour  tumeurs  intra¬ 
rachidiennes  sont  encore  très  rares  ;  ce  sont  là,  il  est  vrai, 
des  opérations  d’une  extrême  gravité  que  seuls  peuvent 
tenter  des  chirurgiens  ayant  une  habileté  hors  de  pair  et 
une  expérience  particulière. 

Bériei,  (Société  médicale  des  hôpitaux  de  Lyon,  14  no¬ 
vembre  1922)  pose,  en  principe,  que  toutes  les  tumeurs 
intrarachidiennes  doivent  être  opérées.  A  l’appui  de  sa 
thèse,  l’auteur  rapporte  des  résultats  excellents  qu’il  a 
observ'és  chez  des  malades  opérés  depuis  plus  de  sept  mois. 

De  premier  cas  se  rapporte  à  une  femme  qui  présentait 
une  paraplégie  motrice  complète  avec  troubles  de  la 
sensibilité,  sans  troubles  urinaires,  provoquée  par  une 
tumeur  extradurale  prise  en  écharpe  sous  la  troisième 
racine  dorsale  droite,  adhérente  à  la  partie  postérieure  du 
corps  vertébral  par  un  pédicule  contournant  la  face  laté¬ 
rale  gauche  de  la  moelle  et  se  continuant  dans  le  tissu 
o.sseux  :  il  s’agissait  d’une  tumeur  thyroïdienne  du  type 
dit  «  goitre  métastatique  ».  D’amélioration  a  commencé 
dès  les  premières  semaines  après  l’opération  ;  la  malade 
était,  sept  mois  après,  dans  un  état  absolument  normal 
au  point  de  vue  fonctionnel. 

Da  seconde  malade  présentait  une  paraplégie  en 
flexion  du  type  cutanéo-réflexe  avec  impotence  com¬ 
plète,  douleurs  extrêmement  violentes,  gros  œdème 
tendu  des  membres  inférieurs  remontant  jusqu’à  mi- 
hauteur  du  tronc,  provoquée  par  un  angiome  diffus  extra¬ 
dural.  D’œdème  céda  dès  le  lendemain  de  l’intervention  : 
il  semble  qu’il  .se  soit  agi  là  d’une  libération  opératoire  de 
centres  ou  de  voies  radiculo-médullaires  d’ordre  vaso-mo¬ 
teur  comprimés  par  les  masses  angiomateuses.  Da  récupé¬ 
ration  motrice  et  la  sédation  des  douleurs  furent  plus  lentes. 

D’auteur  pense  que,  quelle  que  .soit  la  valeur  de  l’opé¬ 
rateur,  l’intervention  restera  toujours  grave,  si  le  médecin 
ne  donne  pas  à  ce  dernier  des  indications  précises  sur  le 
siège  exact  de  la  tumeur  —  ce  qui  supprime  les  grandes 
résections  et  les  manipulations  prolongées — et  l’état  de  la 
moelle  sous-jacente  nécessitant  des  précautions  spéciales. 

C’est  au  médecin  à  perfectionner  la  chirurgie  de  ces 
tumeurs,  car  les  moyens  de  diagnostic  sont  ici  d’une 
technique  un  peu  spéciale,  et  ils  ont  besoin  d’être  mis  en 
œu-v-re  et  contrôlés  à  diverses  reprises. 

P.  BeamoüTier. 

ERRATUM 

Pour  éviter  toute  erreur  d’interprétation,  M.  le  pro¬ 
fesseur  Henri  Claude  nous  prie  de  déclarer  que  la  malade 
qui  a  fait  l’objet  de  l’observation  publiée  dans  l’article  : 
t  Un  cas  de  tumeur  cérébrale  ayant  simulé  l’encéphalite 
léthargique»,  du  n»  15  de  Paris  médical,  s’Ctait  présentée 
à  la  Consultation  externe  de  la  Clinique  des  maladies 
mentales  et  non  à  la  consultation  du  service  de  M.  le 
Df  Toulouse. 


Le  Gérant;  J.-B.  BAIDDIÈRE. 
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Georges  LINOSSIER  et  Gustave  MONOD 

Professeur  agrégé  à  la  Faculté  Médecin  de  l’hôpital  thermal, 

de  médecine  de  Lyon. 

Médecins  à  Vichy. 

Comme  nous  l’avons  toujours  fait  jusqu’ici,  nous 
ne  nous  astreindrons  pas  à  signaler,  dans  cette 
revue,  tous  les  travaux  publiés  ai  1922  sur  les 
maladies  de  la  nutrition,  ce  qui  nous  condamnerait  à 
la  transformer  en  une  table  des  matières  expliquée. 
Nous  nous  contenterons  de  profiter  de  publications 
particulièrement  intéressantes,  pour  établir  sur 
quelques  points  importants  le  bilan  de  nos  connais¬ 
sances;'' et  montrer  dans  quel  sais  les  plus  récaits 
travaux  tendent  à  modifier  les  idées  classiques. 

Une  importante  discussion  sur  la  pathogénie  de 
la  goutte  a  occupé  plusieurs  séances  de  la  vSociété 
médicale  de  Berlin  ;  plusieurs  des  plus  autorisés  parmi 
les  cliniciais  allemands  spécialisés  dans  l’étude  de 
la  goutte  y  ont  pris  part.  C’est  une  occasion  pour 
nous  de  définir  la  situation  actuelle  de  la  question, 
d’autant  plus  qu’un  certain  nombre  de  mémoires 
intéressants  ont  paru  sur  le  même  sujet.  Nous  ne 
les  analyserons  pas  successivemait.  Nous  préférons 
ai  confronter  les  parties  les  plus  originales,  et  les 
plus  importantes,  de  manière  à  présenter  un  tableau 
d’ensemble  du  problème  de  la  pathogénie  de  la  goutte 
ai  1923. 

Nous  avons  consacré  l’an  dernier  une  grande 
partie  de  notre  revue  à  la  pathogénie  du  diabète  et  à 
ses  rapports  avec  les  glandes  endocrines.  Nous  n’y 
reviendrons  pas,  mais  nous  passerons  en  revue  les 
travaux  récents  sur  l’acidose  diabétique  et  nous  con¬ 
sacrerons  quelques  colonnes  au  traitement  du  dia¬ 
bète,  au  sujet  duquel  l’entrée  en  scène  de  l’insulme 
constitue  un  fait  nouveau  intéressant. 

Nous  laisserons  de  côté  cette  année,  faute  de  place, 
les  travaux;  concernant  l’obésité,  sur  lesquels  nous 
nous  réservons  de  revenir  dans  une  revue  ulté¬ 
rieure. 

Pathogénie  de  la  goutte. 

.  Définition.  —  Nous  avons  tendance,  en  France, 
à  attribuer  au  mot  «  goutte  »  un  sens  assez  restreint. 
Dans  d’autres  pays  on  étend  davantage  les  limites 
de  son  domaine,  qui  se  trouve  se  confondre  assez 
bien  avec  celui  de  notre  arthritisme. 

Goldscheider  (i),  cette  année  même,  insiste  sur  la 

(i)  Discussion  à  la  Société  de  médecine  de  Berlin:  Gold- 
SCHEmER,  UMBER,  ROTHER,  GuNDZENT,  ULLMANN,  JOËL, 
Kohler,  Dowenhart,  Münx,  Brugsch  {Med,  KHnik, 15,  22, 
Î9  mars  1922).  1 

N"  ïS'  Mffi  iqîj, 


possibilité  d’observer  toutes  les  transitions  imagi¬ 
nables  entre  la  santé  parfaite  et  la  goutte.  Celle-ci 
peut  évoluer  avec  dépôts  uratiques  sans  attaques 
nettes  (et  l’auteur  présente  comme  exemple  son 
observation  personnelle)  ;  les  dépôts  eux-mêmes 
peuvent  manquer. 

Dans  ces  cas  de  «  goutte  atypique  »,  est -il  justifié 
de  conserver  le  terme  de  goutte  ?  On  pourrait  le 
discuter,  si  toutes  les  formes  typiques  et  at5rpiques 
n’étaient  reliées  par  un  sjTiiptôme  commrm,  le 
trouble  du  métabolisme  nucléinique  et  de  l’élhni- 
nation  urique. 

Procédés  d’étude.  —  Il  ne  sera  question  ici  des 
méthodes  de  dosage  de  l’acide  urique,  que  dans  la 
mesure  où  leur  connaissance  peut  nous  fournir 
quelques  notions  sur  la  valeur  de  leurs  résultats. 

Rien  de  nouveau  à  signaler  en  ce  qui  concerne  le 
dosage  dans  l’urme. 

De  dosage  dans  le  sang  a  été,  par  contre,  l’objet  de 
travaux  multiples,  qui  jettent  une  suspicion  légi¬ 
time  sur  biai  des  publications  antérieures.  Des 
méthodes  utilisées  aujourd’hui  dérivait  pour  la 
plupart  de  celle  de  Folin  et  Wu  fondée  sur  la  réduc¬ 
tion  par  l’acide  urique  de  l’acide  phospho-tungstique, 
avec  production  d’une  coloration  bleue  dont  on  peut 
mesurer  l’intensité.  Des  chiffres  obtenus  semblent 
inférieurs  _à  la  réalité. 

Grigaut  (2),  ai  faisant  réagir  le  réactif  phospho- 
timgstique  directement  sur  le  sang  désalbuminé  par 
l’acide  trichloracétique,  obtient  des  chiffres  de 
20  p.  100  plus  élevés  que  ceux  des  auteurs  améri¬ 
cains.  Peut-être  sont-ils  encore  trop  bas.  En  eÇet, 
l’albumine  précipitée  au  cours  de  la  désalbummation 
entraîne  une  quantité  non  négligeable  d’acide  urique 
qui  échappe  au  dosage.  D’erreur,  d’après  Rother  (i), 
est  d’autant  plus  grand»  que  la  quantité  d’acide 
urique  est  plus  élevée,  et  peut  être  alors  très  consi¬ 
dérable. 

Pincussen  (3)  évite  cet  inconvénient  ai  traitant 
préalablement  le  sérum  par  la  tr5q)sine.  Gudzeiit  (3) 
propose  dans  le  même  but  une  méthode  fondée  sur 
la  dialyse. 

Guillaumin  (4)  indique  un  procédé  qui  permet  de 
distinguer  dans  le  sang  deux  états  différents  de 
l’acide  urique.  Nous  y  reviendrons  plus  bas. 

Des  travaux  récents  on  peut  conclure  que  nous  ne 
sonmies  pas  encore  ai  possession  d’une  méthode 
définitive  et  sûre.  Des  chiffres  absolus  sont 
douteux,  et  on  ne  saurait  sans  imprudence  com¬ 
parer  deux  résultats  obtenus  avec  des  teclmiques 
différentes;  mais  nous  pouvons  comparer  entre  eux 
les  résultats  d’un  même  auteur  et  en  tirer  des  con¬ 
clusions  utiles. 

Quand  on  parle  de  dosage  de  l’acide  urique  dans  le 
sang,  on  entend  généralement  parler  de  dosage  dans 

(2)  Grigaut,  Soc.  de  bioL,  1920. 

(3)  PmcüSSEN  ;  Gudzent,  Congrès  des  naturalistes  et 
médecins  allemands,  sept.  1922. 

(4)  Guillaumin,,  Soc,  c{e  biol.,  1923. 
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le  plasma  ou  le  sérum.  Il  est  très  imix)rtant  de  le 
spécifier,  car  la  proportion  est  loin  d’être  la  même 
dans  les  globules  et  dans  lé  plasma.  Chauffard, 
Brodin  et  Grigaut(5)  out  constaté  que  la  teneur  des 
globules  en  acide  urique  est  beaucoup  plus  considé¬ 
rable  que  celle  du  plasma  (o8'',2o  à  o>î‘',25  au  lieu  de 
08^,04  à  o'boj).  Elle  atteint  dans  la  goutte  une 
moyenne  deoer,36. 

Métabolisme  des  nuoléines  à  l’état  normal. 
—  On  sait  que  l’acide  urique,  autrefois  considéré 
comme  im  produit  intermédiaire  du  métabolisme 
des  albmnines,  appelé  ui-même  à  se  transformer 
en  urée,  est  regardé  aujourd’hui  comme  provenant 
exclusivement  des  nucléines.  I,es  transfonnations 
diastasiques  qui  dédoublent  le.s- nucléines  jusqu’au 
tenue  acide  urique  .sont  bien  connues.  Marcel 
Eabbé  (6)  les  a  exposées  dans  un  intére.ssant  mémoire. 
Il  est  toutefois  lui  point  qui  reste  obscur  et  qui  a  été, 
cette  année  même,  l’objet  d’affirmations  contra¬ 
dictoires.  On  admet  en  général  que  l’acide  urique  e.st, 
chez  l’homme,  im  des  termes  définitifs  du  métabo¬ 
lisme  des  nucléines,  c’est-à-dire  qu’il  s’élimine  sans 
subir  aucune  tran.sfonnation  ultérieure.  Cette  opi¬ 
nion,  émise  parWiechowski,  qui  rallie  Thannhanser, 
Gudzent,  Umber,  est  acceptée  nettement  par  Chauf¬ 
fard.  Elle  ne  paraît  pas  toutefois  inattaquable,  et 
Schittenhelm,  dont  l’autorité  en  matière  de  goutte 
est  considérable,  et  qui  l’n  toujours  combattue, 
vient  de  prononcer  contre  elle  un  nouveau 
plaidoyer  (7). 

Il  est  inipo.ssible  de  savoir  si,  chez  l’homme 
sain,  mie  partie  de  l’acide  urique  primitivement 
fonné  se  détruit,  puisque  nous  n’avons  aucun 
moyeu  de  connaître  la  quantité  des  nucléines  méta¬ 
bolisées;  mais,  dans  de  nombreuses  exjiériences, 
on  a  fait  ingérer  des  nucléines  ou  des  purines 
capables  de  produire  ime  quantité  connue  d’acide 
urique.  Or  on  constate  d’iuie  manière  régulière  que 
tout  l’acide  urique  ingéré  ne  s’élimine  pas  comme 
tel,  et  on  peut  soupçonner  qu’iuie  partie  a  été 
détruite.  Schittenhelm  lui-même  a  montré  que 
l’acide  urique  est  l’objet,  dans  l’inte.stin,  d’une  des¬ 
truction  bactérienne,  et  Thannhanser,  Dorfmuller, 
Rother,  Gudzent,  Umber  out  trouvé  dans  ce  fait 
l’explication  du  déficit.  Mais  Schittenhelm  vient 
d’affirmer,  après  des  expériences  .sur  des  chiens  à 
double  fistule  gastrique  et  iléale,  que  cette  destruction 
est  normalement  tout  à  fait  insuffisante  ixim  auto¬ 
riser  les  conclusions  de  ces  auteurs.  Ees  expériences 
d’ingestion  nous  laissent  donc  dans  l’indécision. 

On  peut  tourner  la  difficulté  en  recourant  aux 
injections  sous-cutanées  et  même  intraveineuses. 
Mais  ici  les  résultats  sont  moins  constants.  Umber  et 
Retzlaff,  Gudzent  retrouvent  dans  l’urine  des  quan¬ 
tités  d’acide  urique  correspondant  aux  quantités 
injectées,  tandis  que  Rother  et  surtout  Schittenhelm 
et  Harpuder  constatent  des  déficits  oscillant  entre 
18  et  78  p.  100  (Rother),  30  et  60  p.  100  (Scliit- 

(5)  CuAüFF.'VKD,  Brodin,  Grigaut,  Soc.  de  biol.,  1922. 

(6)  Marcel  Annales  de  médecine,  1922. 

(7)  SCUITIUNHELM,  h'Un.  Woch,,  1922. 


tenhelni).  Dans  la  destruction  de  l’acide  urique,  si  elle 
se  produit,  il  semble  donc  y  avoir,  suivant  les  sujets, 
des  différences  considérables.  Pour  expliquer  les 
résultats  de  Umber  et  Retzlaff,  Schittaihelm 
d’ailleius  fait  remarquer  que  les  conditions  de  l’injec¬ 
tion  sous-cutanée  de  purine  ou  d’acide  urique  sont 
aphysiülogiques,  les  substances  ainsi  injectées 
échapp.ant  à  l’action  du  foie  que  subissait  les 
substances  ingérées. 

On  jxnirrait  aicore  objecter  à  Umber  et  Retzlaff 
qu’ils  injectait  l’acide  urique  dans  le  sang  à  l’état 
d’urate  de  pipérazine,  ce  qui  peut  modifier  son  élimi¬ 
nation  et  peut-être  son  oxydation  dans  le  sang. 

Comme  on  le  voit,  la  question  reste  confuse.  Elle 
l’est  d’autant  plus  que  la  dÊsparition  dans  l’orga- 
ni.sme  d’une  partie  de  l’acide  urique  ingéré  ou 
injecté,. soit  à  l’état  pur,  .soit  à  l’état  de  purine.s  ou  de 
nucléines  iiricogènes,  n’est  qu’une  pré.soniption  en 
faveur  de  son  oxydation. 

Elle  peut  s’expliquer  par  luie  fixation  momen¬ 
tanée  de  l’acide  urique  par  les  tis.sus.  Il  e.st  bien  éta¬ 
bli  que  l’acide  urique  injecté  dans  le  sang  eu  dispa¬ 
raît  rapidement  (Thannhauser,  Biirger,  Grie.s.sbach, 
Ba.ss).  11  se  peut  qu’il  soit  absorbé  très  vite  par  les 
ti.ssus,  et  assez  lentement  restitué  au  sang  poür 
qu’on  puisse  croire  à  sa  disparition  définitive. 

Elle  peut  s’expliquer  encore  par  une  élimination 
biliaire  de  l’acide  urique.  Tout  récemment  Bnigsch 
et  Rother  (8)  ont  affirmé  la  réalité  de  cette  élimina¬ 
tion,  et  ils  l’estiment  à  i  ou  2  centigrammes  par  jour. 
Mais  Ilarjnider  (g),  tout  en  reconnaissant  le  fait, 
considère  l’excrétion  biliaire  de  l’acide  urique  comme 
tout  a  fait  insignifiante  au  regard  de  l’élimhiatiou 
urinaire,  et  incapable  de  constituer  ime  cause 
d’erreur  dans  les  travaux  jusqu’ici  publiés. 

Etat  do  l’acide  urique  dans  l’organisme.  — 
Pour  comprendre  la  diffusion,  la  rétention,  la  préci- 
pifafion  de  l’acide  urique  dans  l’organisnie  nonnal 
et  goutteux,  il  faut  nous  demander  à  quel  état  il  s’y 
trouve. 

On  admet,  on  général,  avec  Gudzent,  qu’il  est 
dans  le  sang  à  l’état  d’urate  acide  de  .sodium,  élé¬ 
ment  e.ssentiel  des  dé-chets  uratiqiies,  des  tophus. 
Schade  (10),  dans  un  très  imporfaiit  travail,  émet 
l’opinion  que  ce  corps  s’j'  présente  sous  forme  de 
psoudo-.sohition  colloïdale.  Chabanier,  Marg.  Eebert 
et  Bobo  Onell  (ii),  utilisant  la  méthode  de  dia¬ 
lyse  de  coiniiensation  de  Michaelis  et  Roua,  viennent 
d’arriver  à  cette  conclusion  inattendue  que  l’acide 
urique  du  sérmii  est,  même  chez  les  goutteux,  abso- 
hunait  libre. 

Kohler  (i)  viait  de  reprendre  la  que.stion. 

Pour  lui,  l’acide  urique  est  à  l’état  d’urate  de 
sodimu  dans  la  proportion  de  98  p.  100.  fait  lui 
paraît  hors  de  conteste  après  les  recherches  de 

(8)  Bruosch  et  Rother,  Klin.  Woch.,  1922. 

(d)  Harpuder,  Klin.  Woch.,  1922. 

(10)  Schade,  Zeits.  fur  klin.  Med.,  1921. 

(11)  Chabanier,  Marg.  Lebert  et  I,obo  Onell,  Soc.  de 
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Gudzent,  les  considérations  de  Ilenderson  et  Spiro. 

Ce  sel  est  en  dissolution  vraie,  mais  en  grande 
partie  à  l’état  de  sursaturation.  Cette  circonstance 
explique  sa  précipitation  facile  sur  des  dépôts  déjà 
existants.  I,e  fait  qu'il  s’agit  d'une  véritable  disso¬ 
lution  et  non  d’une  pseudo-solution  colloïdale,  comme 
l’avait  pensé  Scliade,  est  absolumait  établi  par  la 
mesme  de  la  bqnductivité  et  du  point  de  congélation 
des  solutions.  D’ailleurs,  les  précipités  d’urate  que 
l’on  trouve  dans  ,les  tissus  sont  toujours  nettement 
cristallins  et  ne  présentent  pas  les  formes  sphérulées 
des  floculations  colloïdales. 

Il  est  probable  que  la  solution  colloïdale  de 
Scliade  (lo)  ne  représente  que  le  premier  stade  de  la 
précipitation  de  l’urate  de  sodium. 

Matliieu-Pierre  Weil  et  Guillaumin  (12)  admettent 
qu’il  existe  dans  le  sang  deux  formes  de  l’acide  urique, 
l’acide  salifiable  (acide  libre  et  urate  acide  de  sodimii) 
et  l’acide  combiné,  lequel  se  serait  formé  au  sein  de  la 
molécule  complexe  des  nucléo-albumines,  sans  s’en 
séparer.  Pe  premier  domine  dans  le  plasma,  le  second 
dans  les  globules  sanguins. 

Pe  premier  augmenterait  seul  par  insuflisance 
rénale,  le  second  par  les  troubles  de  nutrition. 

L’acide  uriqqe  dans  la  goutte.  —  Les  faits  lés 
plus  contradictoires  ont  été  publiés  sur  les  varia¬ 
tions  de  l’acide  urique  dans  rurine  des  goutteux, 
Il  faut  tenir  conmie  non  avenues  toutes  les  ana¬ 
lyses  anciemies.  On  admettait,  d’après  leurs  résultats, 
que  les  goutteux  éliminent  im  excès  d’acide  uriqne. 
Depuis  que  nous  sommes  en  possession  de  méthodes 
de  dosage  d’mie  précision  suffisante,  on  s’est  à  peu 
près  mis  d'accord  sur  ce  point,'  que  la  proportion 
d’acide  urique  est  nonnale  ou  basse  dans  l’urine 
goutteuse  en  dehors  des  attaques,  et  élevée  après 
l’attaque.  Celle-ci  peut  être  considérée  en  quelque 
sorte  comme  une  décharge. 

La  diminution  dd  l’excrétion  urique  est  très 
accentuée  en  ce  qui  concerne  l’acide  urique  endo¬ 
gène  (éliminé  au  cours  d’mie  alimentation  sans  pu- 
rüie) .  Marcel  Labbé  (6)  a  noté  chez  mi  goutteux  mie 
élimmation  quotidieime  de  4  centigrammes.  La  pro¬ 
portion  d'acide  urique  exogèiie  est  elle-même  très 
abaissée.  Dans  toutes  les  expériences  d’ingestion,  ou 
d’injection  soit  sous-cutanée,  soit  intraveineuse 
d’acide  urique  ou  de  pmines,  le  déficit  urinaire  e.st 
infiniment  plus  marqué  chez  le  goutteux  que  chez 
l’homme  sain  :  80  p.  100  au  heu  de  60  p.  100  (Mac 
dure). 

Les  auteurs  mêmes  qui  nient  mi  déficit  chez 
l’homme  sain,  l’admettent  chez  le  goutteux  (Umber 
etRetzlaff,  Thaimhauser  et  Bommes). On  admet  aussi 
un  retard  considérable  dans  l’élmiination. 

La  célèbre  expérience  du  fil  de  Garrod  avait  fait 
admettre  dès  longtemps  que  le  sang  des  goutteux  est 
riche  ai  acide  urique;  sur  ce  pomt,  les  expériences 
récentes  ont  apporté  mie  confirmation.  L’incerti¬ 
tude  des  procédés  de  dosage  nous  empêche  aicore  de 
citer  des  chiffres  définitifs.  Ceux-ci  varient  selon  les 

(12)  Mathieu-Pierre  We»,  et  GuiLLAuinN,  Paris  méd., 
déc.  1922. 


tecluiiques,  mais  tous  les  auteurs  sont  d’accord  pour 
trouver,  avec  le  même  procédé,  des  proportions  plus 
élevées  d’acide  urique  dans  le  sang  des  goutteux 
que  dans  le  sang  normal. 

Ainsi  les  Américains,  en  particulier  Mac  Clure  et 
Pratt,  ont  admis  que,  chez  l’homme  sam,  l’uricémie 
ne  dépasse  pas  0,03  p.  i  000,  et  peut  atteüidre  0,07 
chez  les  goutteux.  Chauffard  (13)  trouve  chez  les 
sujets  saüis  mie  uricémie  oscillant  entre  0,04  et 
0,05  p.  r  000.  Chez  les  goutteux,  elle  dépasse  en 
moyemie  0,09  (recherches  sur  27  cas).. 

Gudzent  est  un  des  rares  auteurs  qui  actuellement 
nient  la  presque  constance  de  l’hyperuricémie  chez 
les  goutteux.  1311e  n’existerait,  d’après  lui,  que  dans 
70  p.  100  des  cas,  et  ferait  défaut  dans  des  cas  où 
existent  des  dépôts  uriques  abondants.  Brugsch(i4) 
émet  des  doutes  sur  des  résultats  obtenus  avec  mi 
procédé  de  dosage  défectueux,  et  oppose  que,  de 
même  que  Thaimhauser,  non  seulement  il  a  observé 
constamment  ruricémie,  mais  il  l’a  toujours  trouvée 
d’autant  plus  accentuée  que  le  cas  était  plus  grave. 

Il  nous  faut  donc  considérer  l’hyperuricémie, 
alliée  à  riiypo-micurie  et  à  la  tendance  au  dépôt 
d’acide  urique  dans  les  tissus  (urato-histéchie  de 
Gudzent)  conmie  mi  phéiioinène  sensiblement  cons¬ 
tant  dans  la  goutte. 

Toute  théorie  pathogénique  de  cette  affection 
devra,  pour  être  valable,  tenir  compte  de  ces  trois 
symptômes. 

Théories  invoquant  des  troubles  du  méta¬ 
bolisme  nucléinique.  —  A  l'époque  où  on  consi¬ 
dérait  l’acide  urique  connue  mi  produit  üitermé- 
diah-e  d’oxydation  de  toutes  les  protéines,  produit 
destiné  à  se  transformer  ultérieurement  eu  urée,  011 
regardait  tout  naturellement  la  goutte  comme  le 
résultat  d’une  oxydation  insuffisante.  Bouchard  en 
faisait  un  des  types  des  maladies  par  ralentissement 
de  la  nutrition.  Quand  Horbaczewski  eut  montré  que 
l’acide  urique  j)rovient  exclusivement  du  métabo¬ 
lisme  des  nucléines,  on  s’accorda  à  rattacher  la  goutte 
à  mi  trouble  des  réactions  diastasiques  qui  réalisent 
ce  niétabohsme. 

Brugsch  et  Scliittenhelni  développèrent  et  défen¬ 
dirent  cette  conception  dans  mi  ouvrage  publié 
en  1910.  Pour  ces  auteurs,  «  la  goutte  consiste  en  mr 
trouble  du  métabolisme  caractérisé  par  mie  produc¬ 
tion,  mie  destruction  et  mie  élimination  d’acide 
urique  ralenties  et  dimhiuées  ». 

Le  trouble  du  métabolisme  porterait  à  la  fois  sur 
la  production  de  l’acide  urique  aux  dépais  despurmes 
et  sur  la  destruction  de  cet  acide  urique.  La  pré¬ 
sence  dans  l’urhie  d’un  excès  de  bases  puriques, 
(diminution  du  coefficiait  d’oxydation  purique) 
confirmée  cette  aimée  même  par  Mal'cel  Labbé  (6), 
est  mi  témoin  de  ce  trouble. 

Chauffard,  avec  Brodin  et  Grigaut,  a  constata 
que,  cliez  le  cliien  ai  digestion,  le  sang  sus-hépa¬ 
tique  renferme  moins  d’acide  urique  que  le  san^ 
porte.  Ce  corps  se  détruit  donc  dans  le  foie,  et  se 

(13)  Chauffard,  Presse  médicale,  mars  1922. 

(14)  Brugsch,  Med.  Klin,,  u°  18,  1922. 
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destruction  peut  porter  sur  la  moitié  de  l’acide  urique 
total.  Se  fondant  sur  cette  expérience.  Chauffard 
considère  que  la  goutte  est  le  résultat  d’raie  insuffi¬ 
sance  du  foie  à  détruire  l’acide  urique.  La  conclu¬ 
sion  est-elle  légitime? 

L’expérience  invoquée  est  très  nette.  Déjà  d’ail¬ 
leurs  Sclntteiihelm,  Abderhalden  et  London  avaient 
montré  c^ue,  chez  le  chien  avec  fistule  d’Eck,  c’est- 
à-dire  dont  le  foie  est  relativement  exclus  de  la  cir¬ 
culation,  la  destruction  de  l’acide  urique  est  très 
ralentie.  IMaisil  s’agit  du  chiai,  dont  le  foie  renfenne 
une  uricase  capable  de  transfonuer  l’acide  urique  ai 
allantoïne. 

Chez  rhoiimie,  d’après  Wiechowski,  Battelli  et 
Stem,  Milles  et  Jones,  cette  uricase  fait  défaut,  et 
l’acide  urique  e.st  im  produit  terminal  de  l’oxyda¬ 
tion  des  nucléines.  Chauffard,  avec  la  plupart  des 
auteurs,  s’est  rallié  à  cette  opinion,  sur  laquelle 
nous  avons  fait  plus  haut  des  réserves.  L’acceptant, 
il  ne  paraît  guère  autorisé  à  conclure  du  cliien,  qui 
transforme  nonnalenient  son  acide  urique  en  allan¬ 
toïne,  à  l’homme,  chez  qui  l’acide  urique  est  un  pro¬ 
duit  définitif,  et  il  parait  difficile  d’attribuer  la  goutte 
à  des  modifications  d’un  processus  dont  ou  nie 
d’ailleurs  l’existence. 

Schitttaihelm  ne  main  tient  ses  anciames  opinions 
qu’ai  niant  l’indestriictibilité  de  l’acide  urique  dans 
l’organisme  humain.  Son  collaborateur  Brugsch,  qui 
accepte  comme  démontré  le  fait  de  l'acide  urique 
produit  tenninal  du  métabolisme  chez  l’homme, 
se  sépare  de  lui,  sentant  les  bases  de  ses  théories 
s’effondrer. 

Nous  signalerons  plus  loin  ses  conceptions  nou¬ 
velles. 

En  résumé,  les  théories  fondées  sur  les  modifica¬ 
tions  du  métabolisme  nucléinique  ont  perdu  du  ter¬ 
rain.  Réduites  à  elles-mêmes,  elles  sont  incapables 
d’ailleurs  d’expliquer  la  simultanéité  de  l’hyperuri- 
cémie  et  de  l'hypo-uricurie. 

Théorie  rénale.  —  Nous  avons  expliqué  l’an  der¬ 
nier,  en  étudiant  la  patliogénie  du  diabète  (15), 
comment  le  déplacement  de  l'observatoire  d’où  nous 
regardions  le  diabète,  et  son  transfert  de  l’urine  dans 
le  sang,  nous  avaient  amenés  à  la  conception  du 
diabète  rénal.  L’évolution,  qui  se  produit  actuelle¬ 
ment  dans  l’étnde  de  la  goutte,  est  tout  à  fait  com¬ 
parable.  Déjà  Garrod  avait  considéré  la  goutte 
comme  le  résultat  de  l’imperméabilité  du  rein  vis-à- 
vis  de  l’acide  urique,  et  pour  lui  cette  imperméabilité 
était  le  résultat  d'ime  néphrite. 

Thannhauser  est  le  champion  actuel  de  la 
théorie  rénale,  qu’il  s’est  efforcé  de  justifier  et  de 
préciser  (16). 

Pour  lui,  la  coïncidence  d’ime  uricémie  élevée  et 
d’mie  élimination  mrinaire  d’acide  urique  insuffisante 
est  le  caractère  essentiel  de  la  goutte.  Une  concai- 
tration  dans  le  sénmi  supérieure  à  4  milligrammes 
p.  100  s’y  accompagne  d’mie  concentration  dans 

(15)  blNOSSiER  et  JIONOD,  Paris  mid.,  6  mai  igaa. 

(lO)  Thannhauser,  Therap.  Halbmonatsh.,  déc.  1921. 
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Turine  ne  dépassant  pas  50  milligrammes  p.  100. 
On  ne  peut  l’expliquer  que  par  l’incapacité  du 
rein  d’éliminer  normalement  l’acide  urique, 
'riiannhauser  lai.sse  en  suspens  la  question  de  la 
localisation  de  cette  insuffisance  dans  la  cellule 
rénale  même,  ou  dan.s  le  système  nerveux  qui  contrôle 
le  fonctionnement  de  cette  cellule.  Il  distingue  mie 
goutte  primaire  constitutionnelle,  et  une  goutte 
secondaire.  Dans  la  première,  il  n’existe  aucmi 
•signe  d’une  affection  rénale;  dans  la  seconde,  les 
troubles  de  l’élimination  rénale  s’associait  à  d’autres 
.sjmiptômes  de  néphrite. 

Nous  avons  plus  haut  rappelé  les  expériences  qui 
établissent  chez  le  goutteux  l’ hyperuricémie,  l’hj'po- 
iiricurie,  le  déficit  et  le  retard  de  l’élimination  urique 
provoquée.  C’est  sur  ces  expériences  que  se  ba,se 
principalement  la  théorie  rénale.  Nous  n’y  revien¬ 
drons  pas. 

La  fréquence  des  lésions  rénales  chez  le  goutteux 
est  hors  de  conteste.  Scliittenlielm  lui-même  admet 
une  goutte  rénale.  Le  seul  point  de  la  théorie  de 
Thannhauser  qui  soit  discutable  est  la  possibilité 
d’une  insuffisance  fonctionnelle  du  rein  portant 
exclusivement  .sur  Facide  urique. 

A  ce  point  de  vue,  les  recherches  de  Chaufl'ard, 
Brodin  etGrigaut(i3)  apportent  un  argument  à  la 
théorie  rénale,  bien  que  les  auteurs  ne  s’y  rallient  i^as  : 
en  effet,  elles  montrait  que,  si  on  interroge  la  valeur 
fonctionnelle  du  rein  par  un  procédé  délicat  comme 
l’étude  de  la  constante  d’Anibard,  on  la  trouve  cons¬ 
tamment  diminuée  chez  le  goutteux.  Bien  plus, 
quand  le  fonctionnement  du  rein  fléchit,  l’acide 
urique  est  la  première  substance  dont  l’élimination 
semble  rendue  plus  difficile. 

Etienne  et  Vérain  (17)  admettent  au  contraire  que, 
au  début  de  la  goutte,  le  rein  lutte  contre  l’hyper- 
uricémie  grâce  à  un  hyperfonctioimemait  révélé  par 
un  abais.senient  marqué  de  la  constante  d’Ambard. 
Ce  n’est  que  peu  à  peu  que  celle-ci  s’élèverait. 

La  théorie  rénale  a  été  combattue  énergiquement 
par  Uinber  et  .son  élève  L'cwenhardt  (18),  par  Gud- 
zent  (i). 

Ce  dernier  lui  opj^iose  les  arguments  suivants  ; 

fl.  I/a  rétention  rénale  de  l’acide  urique  dans  la 
néphrite  interstitielle,  biai  que  plus  accentuée  que 
dans  la  goutte,  ne  provoque  aucun  des  symptômes 
de  cette  affection. 

b.  L’hypeniricémie  est  inconstante  dans  la  goutte, 
et  ne  se  montre  que  'dans  70  p.  100  des  cas  environ. 
(Nous  avons  exposé  plus  haut  les  objections  de 
Brugsch.) 

c.  L’acide  urique  ne  s’accumule  pas  dans  le  sang 
avant  les  accès  (Magnus  Lévy). 

d.  Le  rein  des  goutteux  montre,  au  moment  des 
accès,  qu’il  est  capable  d’éliminer  de  grandes  quan¬ 
tités  d’acide  urique.  (Nous  faisons  observer  que  ce 
dernier  argument  est  médiocre  :  on  peut  parfaite¬ 
ment  concevoir  qu’un  rein  soit  fonctionnellement 

{i7)  Etienne  et  VÉRAm,  Revue  médicale  de  l'Est,  1923. 

(1?)  I,<EWENHAEDT,  Klin.  IVocli.,  n»  47,  1922. 
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insuffisant,  et  que  par  conséquent  cette  insuffisance 
puisse  n’ être  pas  constante.  Ne  l’admet-on  pas  en  ce 
qui  concerne  la  rétention  chlorurée,  au  coins  de 
laquelle  la  rétention  est  interrompue  par  des 
débâcles?) 

Lœwenhardt  a  constaté  l’incapacité  des  goutteux 
à  concentrer  normalement  l’acide  urique  dans 
l’urine.  Thamihauser  et  Hemcke  (I9)  lui  ont  répondu, 
et  lems  arguments,  que  nous  ne  pouvons  développer, 
semblent  assez  concluants. 

Théorie  tissulaire.  —  Nous  avons  dit  plus  haut 
les  objections  faites  par  Gudzent  à  la  théorie  rénale 
de  la  goutte.  Il  n’est  pas  moins  opposé  à  la  théorie 
qui  en  fait  un  trouble  du  métabolisme.  Pour  lui, 
c’est  mie  maladie  des  tissus  qui,  chez  le  goutteux, 
manifestent  mie  affinité  toute  .spéciale  pour  l’acide 
Urique.  Cette  affinité  s’observe  surtout  dans  les 
cartilages,  les  tendons,  en  somme  dans  les  articu¬ 
lations  et  autour  des  articulations  ;  l’acide  mique  est 
une  substance  essentiellement  «  arthrotrope  »,  sui¬ 
vant  l’expression  de  MuUer  et  Bass.  La  preuve  que 
certams  points  de  l’organisme  exercent  bien  sur 
l’acide  urique  une  attraction  spéciale  est  qu’on  peut 
trouver  dans  le  liquide  de  ponction  d’mie  articu¬ 
lation  goutteuse,  jusqu’à  20  milligrammes  p.  100  de 
cet  acide,  c’est-à-^re  beaucoup  plus  que  le  sang  n’en 
contient  jamais.  Il  y  a,  selon  l’expression  d’aspect 
barbare  de  Gudzent,  une  véritable  urato-histéchie. 
L'hyperuricémie  n'est  qu’un  symptôme  secondaire 
et  accessoire. 

Tharmhauser  et  Weinschenk  (20)  opposent  à 
Gudzent  que  les  liquides  articulaires  peuvent  être 
exceptionnellement  riches  en  acide  urique  parce 
qu’ils  s’enrichissent  aux  dépens  des  dépôts  d’urate  de 
soude  abondants  à  leur  niveau.  Chez  un  goutteux 
œdémateux,  ils  ont  trouvé  la  quantité  d’acide  urique 
plus  élevée  dans  le  sérrnn  sanguin  que  dans  le  liquide 
d’œdème.  Après  une  injection  intraveineuse  d’urate 
de  soude,  c’est  le  sang  qui  s’enricliit  tout  d’abord  en 
acide  urique,  et  le  liquide  d’œdème  ne  tend  que  peu  à 
■  peu  à  se  mettre  en  équilibre  avec  lui  sans  y  parvenir. 

Gudzent  et  Keeser  (21)  mit  cherché  à  établir  la 
proportion  d’acide  urique  dans  les  divers  organes, 
prélevés  soit  sur  le  cadavre,  soit  sur  le  vivant  à  la 
suite  d’opérations  chirurgicales. 

Ceux-ci  se  classent,  en  allant  des  plus  pauvres  aux 
plus  riches,  dans  l’ordre  suivant  ;  thyroïde,  muscles  et 
poumons,  testicule  et  bile,  reins  et  cerveau,  foie,  rate, 
pancréas.  L’auteur  n’a  pas  eu  l’occasion  de  fane  la 
même  recherche  chez  des  goutteux. 

Schittenhelui  (7)  avait  antérieurement,  avec 
Harpuder,  injecté,  dans  les  veines  de  malades  mou¬ 
rants,  I  à  3  grammes  par  jour  d'acide  urique,  et,  le 
plus  tôt  possible  après  la  mort,  avait  procédé  à. 
l’analyse  des  organes.  Le  foie  était  le  plus  riche;  les 
os,  les  cartilages  et  la  peau  en  renfermaient  des  quan¬ 
tités  appréciables,  les  autres  organes  et  tissus  à  peu 

(19)  Thannhauser  et  Hemcke,  Klin.  Woch.,  1922  . 

(20)  Thannhauser  et  Weinschenk,  Deutsch.  Arch.  /.  klin. 
Med.,  1922. 

(21)  Gudzent  et  Keeser,  ZeiUch.  /.  hlin.  Med.,  1922. 


près  pas.  Le  sang  n’en  renfermait  en  excès  que  dans 
un  cas  de  néphrite.  Loin  de  se  fixer,  la  plus  grande 
portion  de  l’acide  urique  avait  disparu.  ,  . 

Ln  somme,  on  ne  peut  nier  qu’il  existe  dans  la 
goutte  une  tendance  au  dépôt  de  l’urate  de  soude 
dans  certains  tissus,  et  on  peut  supposer  que,  s’U  se 
dépose  dans  ces  tissus  et  non  aillems,  c’est  par  le  fait 
d’ime  affinité  spéciale  de  ces,  tissus.  Cette  affinité 
est-elle  accrue  chez  le  goutteux,  comme  le  prétend 
Gudzent,  et  cormne  l’admet  Thaimhauser  lui- 
mêmè?  C’est  possible,  mais  aucmie  expérience  précise 
ne  l’établit  jusqu’ici.  On  semble  tout  à  fait  oublier 
aujomd’hui  les  expériences  qui  ont  semblé  mettre 
en  évidence  une  précipitabihté  exagérée  de  l’acide 
urique,  soit  dans  l’urhie  (Pfeiffer) ,  soit  dans  le  sang 
(Bloch)  du  goutteux,  cette  précipitabihté  pouvant 
être  due  soit  à  l’existence  d’une  forme  particuUère 
de  l’acide  mique  (forme  lactime  de  Fischer  se  substi¬ 
tuant  à  la  forme  lactameplus  soluble),  soit  à  l’absence 
d’mie  substance  solubilisante  (acide  nucléique  pom 
Minkowski,  acide  thynmiique  pom  Schmoll). 

Les  recherches  liistologiques  de  Munk  (i)  ne  sont 
pas  favorables  à  la  théorie  tissulaire.  Pour  lui,  les 
mates  ne  se  déposent  pas  primitivement  dans  les 
tissus,  mais  dans  les  liquides  qui  les  baignent.  Ils 
pénètrent  ensuite  dans  le  tissu.  Celui-ci  ne  montre 
aucmie  modification  préalable  ;  il  n’est  irrité  que 
secondairement,  comme  il  pourrait  l’être  par  tout 
corps  étranger. 

Nous  ferons  remarquer  que  la  théorie  tissulaire 
de  la  goutte  exphque  jusqu’à  mi  certain  point 
l’msuffisance  de  l’élimmation  rénale,  mais  pas  du 
tout  l’hypermicémie.  Aussi  Gudzent  s’efîorce-t-il 
de  nier  cette  dernière  que  les  travaux  récents  tendent 
de  plus  en  plus  à  confirmer. 

Théorie  nerveuse.  —  La  théorie  nerveuse  de  la 
goutte  n’est  pas  nouvelle.  Lancereaux  pensait  déjà 
qu’im  trouble  du  sympathique  était  à  l’origine 
de  l’affection.  Elle  a  été  rajeunie  sous  le  nom  de 
Reiztheorie  (théorie  irritative)  par  mi  désertem  de  la 
théorie  des  troubles  du  métabohsme,  Brugsch  (14)  dont 
le  sensationnel  mémoire  a  provoqué  à  la  Société  de 
médecine  de  Berlin  la  longue  discussion  de  1922. 

Pour  Brugsch  et  MichaeUs,  il  existe  dans  le  bulbe 
mi  centre  de  l’acide  mique,  qui  contrôle,  par  l’inter¬ 
médiaire  du  sympathique,  toute  l’évolution  de  cet 
acide  dans  l’organisme,  depuis  la  résorption  des 
nucléines  dans  l’intestin  jusqu’à  l’éhmination  rénale 
de  l’acide,  en  passant  par  l’élaboration  dans  le  foie 
qui  est  de  première  iniportarice.  Ce  centre  est  doué 
d’mie  irritabilité  variable  selon  les  sujets,  moindre 
chez  le  goutteux  que  chez  l’Homme  sain. 

Certaüis  médicaments  (atophan)  qui  provoquent  une 
augmentation  de  l’excrétion  urique  agissent  en  exci¬ 
tant  ce  centre.  UUman  (i)  a  étudié  mi  certam  nombre 
de  ces  actions  médicamenteuses.  Il  en  est  de  même  de 
certains  aliments,  ainsi  quejoël(i)  vient  encore  de  le 
faire  observer.  L’ingestion  de  la  viande, par  exemple, 
est  suivie  d’une  élimination  d’acide  urique  plus 
élevée  que  celle  qu’on  peut  calculer  d’après  sa  teneur 
en  nucléines.  Il  faut  donc  admettre  qu’elle  agit  de 
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deux  manières,  par  un  apport  de  nucléines  et  par 
«  action  kritative  »  sur  la  production  d’acide  mique 
endogène.  Il  y  aurait,  d’après  Brugsch,  trois  formes 
d’acide  mique  :  acide  exogène,  acide  endogène,  acide 
d’irritation. 

La  théorie  nerveuse  de  la  goutte,  et  en  particulier 
le  rôle  du  sympathique,  semble  actuellement  en 
faveur.  Nous  ferons  remarquer  qu’eUe  n’est  pas 
exclusive  des  théories  précédentes. 

L’attaque  de  goutte.  —  Les  différentes  théo¬ 
ries  que  nous  venons  d’énmnérer  confondent 
xm  peu  trop  la  pathogénie  de  la  goutte  avec  celle 
des  troubles  dans  la  formation,  la  destruction, 
l’élimination  et  la  rétention  de  l’acide  urique,  qui 
l’accompagnent.  Quelle  relation  existe-t-il  entre  ces 
troubles  et  le  symptôme  caractéristique  de  l’afïec- 
timi,  l’attaque  si  bien  décrite  par  Sydenham  ?  A  vrai 
dire,  nous  ne  le  savons  guère.  Nous  ignorons  encore  si 
-l’accès  est  lié,  comme  on  l’admet  en  général,  à  mi 
dépôt  local  d’acide  urique,  ou  à  la  redissolution  d’mi 
dépôt  antérieurement  formé.  Pinck  (22)  a  rassemblé 
récemment  quelques  arguments  en  faveur  de  la 
seconde  hypothèse. 

Dès  I9ii,run  de  nous  (23)  appelait  l’attention  sur 
les  analogies  qui  rapprochent  l’accès  de  goutte  de  la 
crise  anaphylactique.  Depuis  cette  époque,  l’hémo- 
clasie,  fille  de  l’anaphylaxie,  est  née  et  a  pris,  sous 
l’impulsion  de  Widal,  une  place  importante  en  méde¬ 
cine.  Certes  nous  ne  pouvons  expliquer  par  elle 
l’accès  de  goutte.  On  n’explique  pas  un  phénomène 
qu’on  ne  comprend  pas  en  le  rapprochant  d’un  autre 
(pi’on  ne  comprend  pas  davantage.  On  peut  du 
moins  signaler  leurs  analogies,  de  manière  à  être  prêt 
à  faire  bénéficier  l’étude  de  l’un  des  progrès  que  ne 
manquera  pas  de  faire  l’étude  de  l’autre. 

Chauffard  admet  que  le  goutteux  est,  par  sa 
surcharge  mique,  en  état  d’équüibre  humoral 
instable.  D  est  de  plus  sensibilisé  vis-à-vis  d’im  cer¬ 
tain  nombre  de  causes  pertmbatrices  :  écarts  de 
régime,  traumatisme  des  jointures,  action  de-  la 
températme.  A  cette  sensibilisation  générale  s’ajoute 
une  sensibiUsation  locale,  qui  rallume  toujoms  sm 
les  mêmes  points  d’appel  le  processus  inflammatoire. 
La  ruptme  d’équilibre  hmuoral  provoquée  par  Ih 
cause  pertmbatrice  se  traduit  par  l’accès  de  goutte. 
Chauffard  n’héslte  pas  à  admettre  mie  floculation 
locale  d’mate  de  soude  au  niveau  de  la  jointure 
enflammée.  C’est  possible,  mais  rien  ne  le  prouve 
actuellement. 

ümber  (i)  insiste  sur  le  rôle  important  que 
jouent  dans  l’attaque  de  goutte  les  variations  de 
tonus  du  système  nerveux  végétatif.  Des  troubles 
▼ago-  ou  sympathicotoniques  dans  le  domaine  intes¬ 
tinal  précèdent  souvent  l’accès,  qui  agit  comme 
une  décharge  et  rétablit  l’équilibre. 

Conclusions.  —  Les  théories  faisant  intervenir  im 
.  trouble  du  métabolisme  des  nucléines  et  d’un  hypo* 

(42)  Finch,  1»  Goutte,  Paris,  igaa. 

(23)  ImossiER,  La  pathogéuic  de  la  goutte  {Arch.  des 
m«l.  de  Vapp,  digestif,  1911). 
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thétique  métabolisme  d’acide  urique  ont  perdu  de 
lem  faveur  depuis  que  la  doctrine  de  l’acide  urique, 
produit  terminal  dumélaboUsme  chez  l’homme,  s’est 
imposée,  à  tort  ou  à  raison,  dans  la  science. 

Llle  avait  grand’peine  d’ailleurs  à  expliquer  en 
même  temps  l’hypermicémie  et  l’hypo-uricurie. 

La  théorie  rénale  a  gagné,  semble-t-il,  le  terrain 
perdu  par  la  précédente.  LUe  rend  très  bien  compte 
de  la  coïncidence  d’un  excès  d’acide  urique  dans  le 
sang  avec  tme  élimination  urinaire  insufSsante  ; 
mais  elle  s’arrête  là,  et  l’absence  dè  tout  symptôme 
goutteux  dans  les  néphrites  avec  forte  uricémie  dé¬ 
montre  son  insuffisance. 

La  théorie  tissulairen’esqxliquepasl’hyp  d'uricémie; 
elle  se  heurte  d’ailleurs  à  des  objections  nom¬ 
breuses. 

Aucmie  d’elles  n’est  absolummt  satisfaisante,  pas 
plus  que  la  théorie  invoquant  une  plus  facile  préci- 
pitabilité  de  l’acide  urique  chez  le  goutteux,  théories 
dont  nous  n’avons  pas  parlé  dans  cette  revue,  aucun 
travaü  récent  ne  leur  ayant  été  consacré. 

Toutes  confondent  la  goutte  avec  les  troubles  de 
formation,  de  précipitation,  d’éhmination  de  l’acide 
urique,  qui  l’accompagnent,  mais  qui  ne  sont  pas 
toute  la  goutte.  Nulle  ne  nous  fait  comprendre  d’une 
manière  satisfaisante  l’attaque  de  goutte.  Nulle  ne 
nous  exphque  la  cholestérinémie  constante  des 
goutteux  (Chauffard,  Brodin  et  Grigaut),  ni  la 
présence  de  la  cholestérine  dans  le  tophus  (Chauffard 
et  Troisier). 

Quant  à  la  théorie  nerveuse,  comme  nous  venons 
,  de  le  dire,  elle  n’exclut  aucrme  des  autres.  ISntre  les 
variations  dans  l’excitabilité  du  centre  bulbaire 
h3qx)thétique  de  Brugsch,  et  les  S3nnptômes  direc¬ 
tement  constatables  de  la  goutte,  il  est  des- réactions 
intermédiaires,  et  ces  réactions  intéressant  la  nu¬ 
trition  générale,  le  foie,  le  rein,  les  tissus,  sont  celles 
que  s’efforcent  d’expliquer  les  théories  chimique, 
rénale,  tissulaire,  etc.  La  théorie  nerveuse  de  la 
goutte  ne  se  substitue  à  aucune  d’elles  ;  elle  peut 
servir  à  les  associer,  à  les  coordonner.  De  cette  asso¬ 
ciation  peut  résulter  l’explication  satisfaisante 
qu’aucmie  théorie  isolée  ne  saluait  donner.  Il 
nous  est  impossible  d’insister  davantage. 

Diabète. 

Acidose.  —  Une  longue  discussion  vient  de  se 
poittsui-vre  à  l’Académie  de  médecine  (24),  à  laquelle 
ont  pris  part  Desgrez,  Bierry  et  Rathery,  Marcel 
Labbé,  Linossier,  relativement  aux  rapports 
existant  mtre  l’addose  du  diabète  et  l’addose 
du  jeûne.  C’est  une  occasion  pour  préciser  nos  con¬ 
naissances  actuelles  sur  ce  syndrome. 

Le  mot  acidose  ne  peut  désigner  qu’un  état  dans 
lequel  la  réaction  normale  de  l’onanisme  est  mo¬ 
difiée  dans  le  sens  de  l'acidité,  c’est-à-dire  —  pour 
employer  un  langage  moderne  —  dans  lequel  la 
concentration  en  ions  hydrogène  est  augmentée, 

(24)  Acad,  de  médecine,  oct.  1922  à  mars  1923. 
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;t  la  réserve  alcaline  réduite.  C’est  im  pliénoiiiène 
réquemment  observé  ;  mais,  dans  l’acidose  diabé- 
■ique,  il  y  a  quelque  chose  de  plus  ;  la  présence 
monnaie  dans  le  sang,  l’urine,  de  produits,  acide 
i-oxylmtyrique,  acide  diacétique,  acétone,  con¬ 
fondus  sous  le  nom  de  produits  cétoniques.  Pour 
cette  raison,  Mac  Peod  proix)se  de  la  désigner  par 
le  nom  de  cétose.  Il  n’était  pcait-être  pas  bien  la 
peine  de  lai&ser  perdre  l’ancien  tenue  d’acétonémie 
qui  avait  la  même  signification. 

Pes  corps  acétoniques  ne  sont  pas  des  corps  anor¬ 
malement  fabriqués  par  l’oiganisme  diabétique. 
Nous  avons  d’excellentes  raisons  chimiques  et  phy¬ 
siologiques  de  les  considérer  conmie  des  produits 
normaux  du  métabolisme  des  acides  gras  (prin¬ 
cipes  constitutifs  des  graisses)  et  de  certains 
des  acides  aminés  dont  le  groupement  constitue 
la  molécule  d’albumine  (pins  exactemait  la  leuchie, 
la  phénylalaniiie,  la  tyroshie) .  Ce  qu’il  y  a  d’anormal 
dans  le  diabétique,  ce  n’est  donc  pas  qu’ils  sefonnent, 
c’est  qu’ils  ne  se  détruisent  pas. 

Pourquoi? 

Il  semble  bien  établi  que  la  dégradation  des 
graisses  est  étroitement  liée  à  la  dégradation  du 
glycose,  à  la  glycolysc.  Rosenfeld  l’exprime  d’ime 
manière  pittoresque  en  disant  (pie  les  hydrates  de 
carbone  sont  les  allumettes  qui  mettent  le  feu  aux 
graisses.  Res  travaux  récents  deWoodyatt  (25), ceux 
de  Shalïer  (26),  pennettent  de  dire  avec  plus  de  pré¬ 
cision,  et  peut-être  im  peu  d’hypothèse,  que  les  coriJS 
cétoniques  n’acquièrent  la  propriété  de  subir  une 
oxydation  plus  profonde  qu’à  la  condition  de  s’allier 
à  mi  produit  encore  mal  déterminé  de  l’oxydation 
du  glycose.  11  existe  donc,  dans  l’alimentation,  des 
corps  cétogéniques  (grai.sses  par  leurs  acides  gras, 
albmnines  par  mie  partie  de  leurs  acides  aminés), 
et  des  substances  anticétogéniques  (toutes  celles 
qui  peuvent  produire  du  sucre  ou  du  glycogène  : 
hydrates  cle  carbone,  albumines  par  le  glycose 
auquel  elles  peuvent  domier  naissance,  graisses 
par  leur  glycérme).  Si,  ixnir  ime  rai.son  quel- 
concjue,  les  substances  anticétogéniques  sont 
vis-à-vis  des  substances  cétogéniques  eu  proportion 
suffisante  dans  l’organisme,  les  corps  cétoniques 
peuvent  se  brûler  et  n’apparaissent  pas  dans  riuine. 
Dans  le  cas  contraire,  il  y  a  acidose. 

Hubbardet  Wright  (27),  Hubbard  etNicholsou  (28), 
Wilder,  Boothby  et  Beeler  {29)  confirment  dans 
leur  sens  général  les  conclusions  de  Shaffer. 

Des  auteurs  américains  sont  allés  plus  loin  et 
ont  fait  d’intéressantes  tentatives  en  vue  de 
fixer  les  rapports  indispensables  entre  les  divers 
groupés  d’aliments  iioiu  que  l’acidose  n’a^iparaisse 
pas. 

13n  1914,  Zeller  pensait  avoir  établi  qu’iuie  partie 

(25)  WooDYATT,  Arch.  oj intern.  Med.,  Chicago,  1922. 

(26)  SiiAFPER,  Journ.  of  biol.  Chem,,  1921  et  1922. 

(27)  Hubbahd  et  Wright,  Journ.  of  biol.  Chem.,  I.I,  1922. 

(28)  HuBBARDct  Niciiolson,  Joum.  of  biol.  Chem.,  I.III,  1922. 

(29)  WUDER,  Boothby  et  Beei-er, /oiir».  of  biol.  Chem., 
1,1,  1922. 


de  sucre  est  nécessaire  pour  as.surer  l’oxydation  nor¬ 
male  de  quatre  parties  de  graisse.  I,oddet  Palmer  (30) 
admettent  comme  plus  exact  le  rapport  de  mi 
à  trois. 

Avec  mie  tout  autre  base  de  calcul,  Silu-Tjcr 
arrive  à  ce  résultat  que,  si  on  exprime  en  molécules 
les  diverses  sub.stances  chimiques  immédiates  de 
ralimentation,  le  rapport 

molécules  substances  cétogéniques 
inolécuies  substances  anticétogéniques 
ne  doit  pas  dépasser  l’miité. 

Il  ne  faut  pas  attribuer  à  ces  cliiffres  mie  valeur 
exagérée  :  ils  sont  très  meertains.  Wilder  et  Camp- 
bell  (31)  jiensent  (]uc  le  rapjxirt  ci-dessus  jieut 
atteindre  2  avant  que  l’acidose  apparaisse.  ' 

Sliafïer  lui-même,  quelque  temps  après  son  travail, 
se  ralliait  au  même  cliifïre  (32),  puis  dans  mi  tout 
récent  mémoire  (33)  il  bouleverse  toutes  les  bases  de 
ses  calculs. 

Woodyatt  (25)  admet  1,5  comme  valeur  du 
rapport,  mais  ses  nombres  ne  sont  pas  comparables 
à  ceux  des  précédents  auteurs,  car  il  évalue  les 
substances  cétogéniques  et  anticétogéniques  en  iwids 
et  lion  ai  molécules. 

Pour  jeter  la  suspicion  sur  les  cliilïres  exprimant 
la  valeur  du  rapport  au-dessous  duquel  l’acidose 
apparaît,  interviait,  avec  l’incertitude  des  méthodes 
servant  à  l’établir,  la  variabilité  même  de  ce  rapport. 
Il  s’abaisse  dans  les  infections,  d’après  Wilder 
et  Campbell (31);  il  varie  en  sens  inverse  du  métabo¬ 
lisme  basal,  d’après  Wilder,  Boothby  et  Beeler  (29). 

Acceptons  donc  le  prmeipe  de  la  nécessité  d’mi 
équilibre  aitre  les  substances  anticétogéniques  et 
cétogéniques,  sans  nous  fier  trop,  niomaitauémait, 
aux  chiffres  exprimant  cet  équilibre  nécessaire. 

Revalons,  ces  documents  ai  mains,  sur  la  que.stion 
des  relations  aitre  l’aeidose  diabétique  et  l’acidose 
du  jeûne  Iwdrocarboné. 

Pour  Desgrez,  Bierry  et  Rathery  (34)  qui  ont 
publié  sur  les  rapports  de  l’acidose  et  de  ralimen¬ 
tation  d’intéressantes  recherches,  elles  sont  idaitiques; 
pour  Marcel  I,abbé,  qui  apjxirte  en  particulier 
à  l'appui  de  sa  théorie  mie  étude  très  attentive  de 
l’aeido.se  du  jeûne  (35),  elles  sont  radicaleniait  diffé¬ 
rentes.  Examhions  de  plus  près  la  problème. 

Dans  les  deuX'  cas,  l’équilibre  aitre  les  substances 
cétogéniques,  en  particulier  les  graisses,  et  les  subs- 
stances  anticétogéniques  (sucre)  est  troublé  aux 
dépens  des  premières.  Hubbard  et  Nicholson  (28] 
ont  observé  que  l’acidose  apparaît  chez  le  diabétique 
ixmr  le  même  rapport  entre  les  substances  cétogé¬ 
niques  et  les  substances  antécétogéniques  qu’ai 
cours  du  jeûne.  Il  est  bien  difficile  de  ne  pas  admettre 

(3o)I,oDD  et  Palmer,  Proc.  Soc.  exp.  610/.,  New-York,  1920 

{31)  Wilder  et  Campbell,  Journ.  of  biol.  Chem.,  I,II,  1922 

(32)  Shaffer,  Soc.  of  biol.  Chem.,  1922. 

(33)  Shaffer,  J.  of  biol.  Chem.  1,1V',  1922. 

(34)  Desgrez,  bierry,  Rathery,  Acad,  des  sciences,  192c 
1921,  1922,  Soc.  de  biol.,  février  1922. 

(35)  Marcel  Babbë,  Soc.  de  biol.,  juillet  1922. 
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avec  la  grande  majorité  des  physiologistes,  que  la 
cause  immédiate  de  l’acidose  est,-  dans  le  diabète 
cotome  dans  le  jeûne,  la  déficience  de  la  glycolyse. 

Mais,  dans  les  deux  cas,  la  cause  primitive  est 
totalement  différente. 

Chez  le  jeûneur,  la  fonction  gl}'colytique  est  intacte 
mais  la  matière  première  de  la  glycolyse,  le  glycose, 
fait  défaut.  Chez  le  diabétique,  le  sucre  est  surabon¬ 
dant,  mais  inutilisable,  la  fonction  glycolytique 
étant  amoindrie  ou  disparue. 

Cette  différence  paraît  à  Linossier  expliquer 
toutes  les  différences  relevées  par  Marcel  I^abbé 
entre  les  deux  acidoses. 

Si  l’acidose  diabétique  est  ai  général  plus  intense 
que  celle  du  jeûne  h}"drocarboné,  c’est  que,  dans 
celui-ci,  le  sujet  n’est  jamais  entièrement  privé  de 
sucre,  n  a  à  sa  disposition  le  glycose  provenant  des 
albumines  et  de  la  glycérine  des  graisses,  qui  ne 
disparaît  pas,  même  dans  le  jeûne  absolu.  Chez  le 
diabétique  au  contraire,  la  fonction  glycolytique 
peut  être  complètement  abolie.  Il  en  est  ainsi  chez 
le  cliien  dépancréaté. 

Si  le  jeiuie,  qui  jjrovoque  l’acidose  chez  le  sujet 
sain,  l’améliore  chez  le  diabétique,  c’est,  du  moins 
eu  partie,  en  supprimant  l’apport  des  substances 
cétogènes  et  notamment  des  graisses.  Si  le  sucre,  qui 
guérit  instantanément  l’acidose  du  jeûne,  n’a  aucime 
action  sur  l’acidose  diabétique,  c’est  que,  chez  le 
diabétique  grave,  ce  qui  manque  n’est  pas  le  sucre, 
c’est  le  fernient  ou  les  ferments  qui  permettent  de 
Tutiliser.  Iv’iusuUne,  dont  nous  allons  parler,  serait 
le  remède  logique  de  l’acidose  diabétique,  comme 
le  sucre  est  le  remède  logique  de  l’acidose  du  jeûne. 
D’ailleius  il  n’est  pas  tout  à  fait  exact  de  dire  que 
le  sucre  est  inefficace  dans  l’acidose  diabétique. 
Il  ne  l'est  pas  dans  les  cas  où  la  fonction  glycolytique 
n’est  que  modérément  altérée.  Il  l’est  dans  les  cas 
les  plus  graves. 

Enfin,  si  l’acidose  diabétique,  au  lieu  de  se  pré¬ 
senter,  comme  chez  le  jeûneur,  avec  les  caractères 
d’une  cétose  simple,  se  complique  d’élimination 
d’acides  gras,  d’acides  aminés,  d’ammoniaque,  c’est 
qu’elle  se  produit  chez  im  malade  complexe.  Rien 
d’étomiant  que  des  troubles  dus  au  diabète  se  super¬ 
posent  aux  troubles  dus  à  la  simple  absence  de  gh-- 
colyse. 

Quelque  solution  que  l’on  donne  au  problème 
précédent,  on  ne  peut  ne  pas  être  frappé  des  ar¬ 
guments  accumulés  par  Marcel  Labbé  (36)  en 
faveur  de  la  thèse  du  rôle  du  foie  dans  les  diverses 
acidoses.  Rien  que  de  très  rationnel  d’ailleurs  à  celte 
conception,  puisque  c’est  dans  le  foie  que  se  forment 
et  se  détruisent  les  corps  cétogènes. 

Nous  ne  consacrerons  que  quelques  lignes  aux 
bacilles  cétogènes.  Ees  résultats  publiés  jusqu’ici 
seraient,  s’ils  étaient  confirmés,  d’iui  mtérêt  excep¬ 
tionnel.  Malheureusement  ils  sont  encore  contestés. 
Voici  les  faits. 

A.  Berthelot  et  Orsait  (37)  avaient,  en  1921, 

(36)  aiARCEL  hABDÉ,  Jouiii.  mèJ.  français,  février  1922. 

(37)  Beriiielot  et  Orsait,  Acad,  des  sc.,  1921. 
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annoncé  que,  à  la  surface  des  aliments  végétaux.  Us 
avaient  trouvé  de  nombreux  microbes  produisant 
de  l’acétone  aux  dépens"  du  sucre. 

Pomrsuivant  ces  recherches,  Berthelot  et  Michel 
Danysz  (38)  ont  retrom'é  de  tels  microbes  assez 
régulièrement  dans  les  selles  du  diabétique.  Ce  qu’il 
y  a  de  plus  remarquable,  c’est  que  certains  de  ces 
microbes,  ingérés  par  le  lapüi,  ont  provoqué  chez 
cet  animal  de  la  glycosurie  persistante  avec  diacé- 
turie. 

En  même  temps  Renshaw  et  Fairbrother  (39) 
annonçaient  avoir  retiré  des  fèces  de  diabétiques  un 
microbe.  Bac.  amyloclasticus,  capable  de  doimer  aux 
dépens  du  sucre  de  l’acide  oxybutyrique  et  de  l'adde 
diacétique,  et  ils  supposaient,  sans  preuve  expéri¬ 
mentale  d’aüleurs,  que  ce  microbepouvait  jouer  dans 
le  diabète  un  rôle  important.  Cammidge  (40)  a  très 
vivement  critiqué  leur  travail.  Ra  question  en  est 
là. 

Diabète  et  syphilis.  —  Vieille  question  qu’ont 
rajeunie  des  discussions  récentes.  Marcel  Pinard  et 
Velluot(4i)  croient  à  la  fréquence  du  diabète  syphi¬ 
litique.  Sur  15  diabétiques  ils  trouvent  10  syphi¬ 
litiques  ou  hérédo-sypliilitiques,  soit  65  p.  100. 

Marcel  Rabbé  (42)  et  son  élève  Touflet  (43) 
trouvent  ce  chiffre  très  exagéré.  Ils  opposent  aux 
auteurs  de  nombreuses  statistiques  provenant 
de  médecins  de  tous  les  pays  et  portant  sur  plus 
de  5  000  diabétiques.  La  proportion  de  syphilis 
varie  de  0,5  p.  100  à  10,3,  et  nous  remarquons 
qu’elle  est  d’autant  plus  basse  que  la  statistique  est 
plus  étendue  (0,5  p.  ico  chez  les  2  500  diabétiques 
de  vSchmidt) .  Marcel  Rabbé  et  Touflet  aniveut,  par 
l’examen  de  500  malades,  au  cliiffre  de  7,8  ji.  100  de 
syphilis  certaines,  et  5,8  p.  100  de  syphilis  dou¬ 
teuses,  soit  au  total  13,6  p.  iqo.  Sur  un  ensemble 
de  300  malades  non  diabétiques,  les  mêmes  autems 
trouvent  10,5  p.  100  de  syphilitiques.  Ra  différence 
n’est  pas  suffisante  pour  permettre  .qne  conclusion. 
Res  recherches  de  Remann  (44)  parlent  dans  le  même 
sens.  Ra  sypliilis  est  nettement  plus  fréquent  e  chez 
les  nègres  que  chez  les  blancs.  Or,  à  l’hôpital  de 
la  Charité  de  la  Nouvelle-Orléans,  il  compte,  de 
1909  à  1919,  sur  I  000  malades,  1,4  diabétiques  chez 
les  blancs,  0,86  chez  lès  nègres. 

Il  se  peut  certes  que  la  sypliilis,  se  localisant  sur 
le  pancréas,  le  foie,  le  cerveau,  certaines  glandes 
endocrines,  puisse  provoquer  im  diabète.  Mais  les 
cas  actuellement  publiés  sont  fort  rares.  R’analogie 
de  certains  accidents  du  diabète  avec  ceux  de  la 
.S3q)hilis  nerveuse,  aréflexie,  paralysies  oculaires, 
iiiaux  perforants,  n’est  qu’une  analogie  que  Sicard 
refuse  de  considérer  comme  une  identité.  Re  traitc- 

(38)  BEBTHi;i.or  et  Dany.sz  Michei,,  Acad,  des  Sc.,  1922. 

(3g)  Renshaw  et  Fairbrother,  Brii.  med.Jotirn.,  avril  1922. 

(40)  Cammidge,  Bril.  mcd.  Jour».,  1922. 

(41)  SUrcel  Pinard  et  Vei.euot,  Soc  mid.  des  mai  1921. 
Discussion  :  Sicard,  Rinossier. 

(42)  Marcel  Rabbé,  Acad,  de  mcd.,  janvier  1923 

(43)  Touflet,  Th.  de  Paris,  1922. 

(44)  Remann,  Amer.  Jauni,  of  mcd.  sciçiiccs,  1922 
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ment  antisyphilitique  échoue  en  général  dans  le 
diabète,  même  chez  les  S5q)hilitiques. 

I<es  observations  de  Marcel  Pinard  et  Meiidels- 
sohn  (45),  de  Rathery  et  Fernet  (46)  sont  excep¬ 
tionnelles.  Marcel  Rabbé  n’a  eu  que  des  échecs,  et  il 
attribue  les  résultats  favorables  obtenus  par  d’autres 
auteürs  à  l’institution,  avec  le  traitement  spéci¬ 
fique,  d’une  diète  rationnelle.  Un  succès  ne  serait 
pas  xme  preuve  absolue  de  la  nature  syphilitique 
d’un  diabète.  Au  cours  de  la  discussion  de  la  com- 
mmiication  de  Pinard  et  Velluot,  Uinossier  a  rap¬ 
porté  l’observation  d’im  malade,  diabétique  depuis 
des  années,  qui  contracta  la  sypliüis.  Un  trai¬ 
tement  mercuriel  améliora  nettement  son  diabète,  qui 
n’était  certainement  pas  spécifique. 

En  somme,  le  diabète  syphilitique  existe,  mais  il 
paraît  rare,  et  considérer  tout  diabète  comme  ime 
manifestation,  spécifique  semble  à  l’heure  actuelle 
rme  idée  plus  audacieuse  que  vraisemblable. 

Traitement  diététique.  —  Nous  avons  dû, 
dans  notre  revue  de  1922,  faute  de  place,  passer  sous 
silence  les  travaux  relatifs  au  traitement  diété¬ 
tique  du  diabète.  Ce  n’est  pas  qu’il  n’en  ait  été 
publié  xm  certain  nombre  relatifs  en  particulier  à- la 
cure  d’AUen,  modification  la  plus  récente  de  la  cine 
de  jeûne  de  Guelpa.  Nous  citerons  en  particulier  les 
travaux  de  Marcel  Eabbé  (47),  de  Rathery  (48),  de 
Von  Noorden  (49),  de  Woodyatt  (50)  et  mie  impor- 
t  ante  discussion  au  Congrès  allemand  de  médeciriè 
interne  (51). 

En  1922,  de  nouveaux  travaux  ont  vu  le  jour,  que 
nous  aurons  à  citer  au  cours  de  cet  article.  E’un  de 
nous  a  exposé,  dans  une  conférence  à  l’Académie  de 
médecine  de  Madrid  parue  dans  ce  journal  même  (52) , 
l’état  actuel  de  la  question.  Nous  allons  le  résmner 
avec  les  additions  et  les  modifications  qu’y  appor¬ 
tent  les  publications  les  plus  récentes. 

Ea  restriction  hydrocarbonée  a  fait  ses  preuves. 
Elle  réduit  la  glycémie  et  élève  le  seuil  de  la  glyco¬ 
surie  (Ambard  et  Chabanier)  ;  sa  valeur  est  hors  de 
conteste,  mais  on  est  aujourd’hui  d’accord  pour 
reconnaître  qu’on  en  a  exagéré  la  sévérité. 

Ee  rôle  fâcheux  des  albtunines  et  en  particulier  de 
la  viande  avait  été  signalé  par  Bouchardat,  mais 
trop  oublié.  Emossier  rappelle  que,  depuis  1902,  il 
insiste  sur  leur  danger,  dont  l’opmion  unanime 
reconnaît  aujourd’hui  l’existence.  Comme  lui, 
Widder,  Boothby  et  Beeler  pensent  que  les  albu¬ 
mines  ne  sont  pas  seulement  nuisibles  par  le  sucre 
et  les  substances  cétogéniques  auxquels  elles 
donnent  naissance  dans  leur  dédoublement,  mais 
par  ime  action  dépressive  spécifique  sut  le  méca- 

(45)  Marcel  Pinard' et  Mendelssohn,  Soc.  ^léd.  des  Iiôp., 
février  1922. 

(46)  EA-THERY  et  Fernet,  Ibid.,  avril  1922. 

(47)  Marcel  Eabbé,  Acad,  de  mèd.,  Soc.  méd.  des  hôp., 
Annales  de  méd.,  1921. 

(48)  Rathery,  Acad,  de  méd..  Soc.  méd,  des  hôp.,  1921. 

(49)  VON  Noorden,  Therap.  des  Gegenwart,  1921. 

(50)  'Woodyatt,  Arch.  of  internat,  med.,  1921. 

(51)  Congrès  allemand  de  méd.  int.,  Wiesbacleii,  1921. 

(52)  Einossier,  Paris  médical,  sept.  1922. 


nisme  d’utilisation  du  sucre.  Un  excès  d’albumine 
peut  supprimer  toute  utilisation.  Petren  (de 
Emid)  (53)  pense  que  la  sensibilité  à  l’action  des 
albumines  peut  servir  à  caractériser  le  diabète  au 
même  titre  que  l’insuffisance  de  la  glycolyse. 

Emossier  estime  à  un  gramme  par  kilogramme  la 
dose  d’albumine  sufiûsante  pour  un  diabétique. 
Von  Noorden  (54)  dorme  à  peu  près  le  même 
chiffre  (i  gramme  à  rK'’,2) .  Assmami  (55)  recommande 
de  ne  pas  dépasser  30  grammes  par  jour,  soit  à  peu 
près  la  moitié,  et  Petren,  plus  sévère  encore,  abaisse 
la  dose  quotidienne  à  20  grammes.  Marsh,  Neu- 
burgh  et  Holly  (56)  acceptent  comme  minimum 
oBr,6o  par  kilogramme.  Ils  font  ressortir  qu’une 
telle  restriction  de  la  ration  albuminoïde  ne  peut 
être  réalisée  sans  dénutrition,  que  si  l’alimentation 
renferme  assez  de  substances  ternaires  (graisses  ou 
hydrocarbonés)  pour  réaliser  la  ration  d’entretien. 
Ils  insistent  aussi  sm  cette  infériorité  des  albu¬ 
mines,  que,  pour  elles,  la  dépense  d’élaboration 
(action  dynamique  spécifique)  s’élève  à  35  p.  100 
de  leur  poids.  Elle  est  triple  de  celle  des  graisses, 
sextuple  de  celle  des  hydrocarbonés. 

Sur  la  valeur  des  graisses  dans  l’aUmentation  des 
diabétiques,  l’accord  est  loin  d’être  fait.  On  les  a 
considérées  comme  pouvant  remplacer  absoliunent 
les  hydrates  de  carbone,  sans  autre  limite  à  leur 
usage  que  celle  de  leur  digestibüité.  Depuis  qu’on 
s’est  aperçu  qu’elles  sont  la  principale  source  des 
corps  acétoniques,  elles  ont  paru  à  certains  'auteurs 
plus  dangereuses  que  les  Eydrocarbonés  eux- mêmes, 
et  il  s’est  développé  une  véritable  stéatophobie.  Que 
devons-nous  en  penser  ? 

On  peut  faire  deux  reproches  aux  corps  gras  1 

a.  Ils  peuvent  être  des  générateurs  de  sucre  ; 

b.  Ils  peuvent  être  des  générateurs  de  corps  acéto¬ 
niques. 

Ces  deux  reproches  sont  théoriquement  fondés. 

Dans  la  pratique,  ou  n’a  jamais  pu  mettre  en 
é-vidence  une  augmentation  de  la  glycosurie  ou  de  la 
glycémie,  ni  mie  apparition  d’acidose  ou  ime  aggra¬ 
vation  d’ime  acidose  existante  pai-  l’ingestion  de 
graisse  si  cette  ingestion  n’était  pas  excessive,  et, 
en  ce  qui  concerne  l’acidose,  associée  à  mie  suppres¬ 
sion  trop  sévère  des  hydrocarboiiés. 

Ees  travaux  de  cette  année  confirment  cette 
aGSrmatioii. 

Nous  passons  sm-  le  travail  de  IMaignon  (57)  qui  a 
surtout  rappelé  ses  expériences  anciennes  sur  la  va¬ 
leur  et  l’innocuité  des  corps  gras  dans  le  diabète,  et 
dont  les  conclusions  contestées,  sans  expériences  con¬ 
tradictoires  d’ailleurs,  par  Carrasco-Foniiguera  (58) 
viennent  d'être  aflhrmées  à  nouveau  par  l'auteur  (59). 

(53)  Petren, XFÙCofigxiJs  français  de  médcciHe,Pa.üs,  1922; 

(54)  Von  Noorden,  Berliner  med.  Gesellsch. 

(55)  Assmann,  Médis.  Klinik,  1923. 

(56)  Marsh,  Neuburgh  et  Holly,  Arch. int.  Med.,  Chicago, 
janvier  1922. 

(57)  Maigno'n,  Soc.  de  biol.,  janvier  1922. 

(58)  .Carrasco-Forniguera,  Soc.  de  biol.  de  Barcelone 
janv.  1923. 

(59)  Maignon,  Soc.  de  biol.,  avril  1921. 
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Marcel  Labbé  (60)  n’a  trouvé  aucune  augmen¬ 
tation  de  la  glycémie  après  ingestion  de  graisse  chez 
un  sujet  à  jeim.  Bien  plus,  tout  récermnent  Henri 
Labbé  et  Theodoresco  (61)  ont  constaté  que,  chez 
le  diabétique  comme  chez  l'homme  obèse,  non  seule¬ 
ment  l'ingestion  de  graisse  n’élève  pas  la  glycémie, 
mais  elle  l'abaisse,  et  elle  diminue  nettement  l'hyper¬ 
glycémie  provoquée  par  du  glycose  ingéré  en  même 
ternps  qu’elle. 

Parnass  et  Wagner  (62)  ont  eu  l’extraordinaire 
bonne  fortune  d’observer  mie  enfant,  que  l’examen 
clinique  et  biologique  le  plus  minutieux  amenait  à 
considérer  comme  ayant  perdu  la  faculté  de  fixer 
du  glycogène  dans  son  foie.  A  jeun,  elle  n’avait  pas 
trace  de  glycose  dans  le  sang.  Toutes  les  substances 
coimues  pour  amener  la  fixation  de  glycogène  dqns 
le  foie  faisaient  apparaître  une  glycémie  immédiate. 
Or,  après  l’ingestion  de  grai.sse,  aucune  trace  de 
sucre  ne  se  montrait  dans  le  sang.  ' 

Ta  conclusion,  c’est  qu’il  faut  réaliser  rme  réduc¬ 
tion,  mais  non  une  suppression  des  hydrates  de  car¬ 
bone,  et  une  réduction  des  albmninoïdes,  sans 
exagérer  la  quantité  des  graisses.  C’est  la  formule 
de  la  cure  de  restriction  alimentaire  globale  que 
Ivinossier  préconise  depifis  vingt  ans,  et  à  laquelle 
se  rallie  actuellement  la  majorité  des  diabéto- 
graphes.  Sans  doute  il  faut  procurer  au  malade  sa 
ration  d’entretien  et  Desgrez,  Bierry  et  Rathery  ont 
raison  d’y  insister,  mais  nous  avons  montré  que,  chez 
ces  malades,  la  ration  d’entretien  est  inférieure  à  ce 
qu’elle  est  chez  un  sujet  sain.  La  pratique  de  la  cure 
de  jeûne  nous  a  apporté  ces  dernières  années  mie 
confirmation  précieuse  de  cette  affirmation.  Tous 
les  auteurs  qui  l’ont  utilisée  ont  été  frappés  de  ce 
fait  que  l’amaigrissement  des  diabétiques  mis  au 
jeûne  est  nettement  inférieur  à  celui  que  présente¬ 
raient  des  sujets  sains  soumis  au  même  régime. 

Quant  à  l’efficacité  de  la  cine  de  réduction  ali¬ 
mentaire,  ,  merveilleusement  prouvée  par  l’expé¬ 
rience  de^la  guerre,  au  cours  de  laquelle,  en  Alle¬ 
magne,  en  Belgique,  dans  le  nord  de  la  France,  de 
nombreux  diabétiques  maintenus  à  mie  ration  pres¬ 
que  exclusivement  hydrocarbonée  mais  insuffisante 
ont  vu  disparaître,  avec  leur  glycosurie,  tous  les 
phénomènes  du  diabète,  quelques-uns  d’une  manière 
définitive,  elle  vient  d’être  confirmée  à  nouveau  par' 
Assmann  (55). 

Ce  dernier  fixe  pour  la.  ration  le  chiffre  de  25  calo¬ 
ries  par  kilogramme.  T, a  ration  de  Woody^t  corres-' 
pond  à  I  700  calories.  Lmossiei:  ne  pense  pas  pouvoir 
donner  de  chiffres  aussi  précis,  car  il  croit  que  les 
besoins  énergétiques  sont  très  variables  selon  la 
forme  du  diabète.  H  s’efforce  simplement  de  main¬ 
tenir  le  diabétique  dans  un  poids  mormal  où  peu"" 
inférieur  à  la  normale,  et  dans  un  bon  état  de  santé 
générale.  Il  a  souvent  obtenu  ce  résultat  avec  des 
rations  moindres  que  20  calories. 

'(60)  Marcel  Labbé,  Jour»,  de  ntéd.  de  Paris.  ,  . 

(’6i)  Henri  Labbé  et  Theodoresco,  Soc.  de  biol.,  mars  1933! 

(62)  Parnass  et  'Wagner,  Bioch.  Zeitsch.,  t.  127,  1922. 


5  Mal  1923. 

Desgrez,  Bierry  et  Rathery  (63)  ont  souvent  pro¬ 
testé  contre  le  dogme’  de  l'interchangeabilité  des 
divers  aliments  et  ils  insistent  sur  la  nécessité  d’un 
régime  <1  équilibré  »  soigneusement  adapté  à  chaque 
cas.  Dans  la  pratique,  ce  régime  équilibré  concorde 
assez  bien  avec  le  régime  indiqué  par  Linossier. 
Les  auteurs  y  ajoutent  de  la  levure  de  bière  comme 
aliment  riche  en  vitamines  B  et  des  phosphates.  ■ 

Il  nous  reste  à  parler  de  la  diète  de  jeûne  absolu  qui, 
sans  être  tout  à  fait  abandonnée  comme  le  prétend 
tout  récemment  Von  Noorden,  suscite  mi  enthou¬ 
siasme  moindre  qu’au  coins  des  précédentes  années. 
Sans  parler  des  nombreuses  études  qui  lui  ont  été 
consacrées  dans  les  deux  mondes,  en  France  Labbé, 
R  athery,  en  1 92 1 ,  ont  constaté  son  innocuité  habituelle 
(bien  que  Rathery  ait  rapporté  un  cas  de  mort) ,  son 
-excellent  effet  immédiat  sur  la  glycosurie  et  l’acidose, 
et  le  caractère  éphémère  de  ses  résultats.  Nous  avons 
fait  remarquer  que  ceux-ci  ne  peuvent  être  mam- 
tenus  que  par  la  persistance  d’im  régime  restreint 
dans  l’intervaUe  des  cures  de  jeûne  absolu,  et  c’est 
à  cette  restriction  continue,  plus  qu’à  l’action 
brutale  mais  essentiellement  passagère  du  jeûne 
absolu  qu’il  faut  attribuer  l’amélioration.  Les  cures 
de  jèûne  peuvent  cependant  être  épisodiquement 
utiles,  quand  il  s’agit  d’agir  vite,  en  cas  d’acidose 
par  exemple. 

Marsh,  Newbm-gh,  Holly  (57)  font  observer  qu’on 
n'augmente  pas  la  quantité  de  graisse  brûlée  par  le 
diabétique  maintenu  au  jeûne,  en  lui  çn  donnant 
dans  son  alimentation,  mais  on  lui  évite  de  l’em¬ 
prunter  à  sa  propre  substance.  Ils  ont  obtenu  une 
meilleure  réduction  de  la  glycosurie  avec  une  ration 
très  réduite  en  albmnine  (15  grammes)  et  en  sucre 
(i  5  grammes) ,  suffisante  en ,  graisse  (go  grammes) 
que  par  le  jeûne  absolu. 

Von  Noorden,  auquel  nous’  devons  l’institution 
très  efficace  des  jours  de  légumes,  propose  de  rem¬ 
placer  la  cure  de  jeûne  par  mie  cme  de  réduction 
conduite  de  la  manière  suivante  :  on  réduit  peu  à 
peu  la  ration  énergétique  au  dixième  de  la  normale,  et 
on  la  ramène  progressivement  à  cette  normale.  Il 
faut,  de  toute  manière,  éviter  soigneusement  la 
suralimentation.  Il  ihsiste  sur  la  difficulté  d’un  trai¬ 
tement  systématique  du  diabète,  sur  la  nécessité 
d’en  individualiser  la  formule,  et  de  la  modifier 
selon  les  circonstances,  etc.  Il  conclut  à  la  nécessité 
de  placer  le '  diabétique  dans  im  sanatorium  spécial.  ' 

Sherril  (64)  relate,  à  l’appui  d’une  conclusion 
identique,  l’histoire  de  cinq  c£is  de  diabète  grave, 
pour  lesquels  il  a  obtenu  un  succès  inattendu. 

Inuline  et  lévulose.  —  Dumont  (65)  conseille 
pour  les  diabétiques  l’usage  des  plantes  fructosi- 
gènes,  c’est*à-dire  renfermant  de  l’inuline  træisfof- 
mable  par  l’hydratation  digestive  normale  en  lé¬ 
vulose.  Jusque-là  rien  de  nouveau,  ni  de  surprenant, 

(63)  Desgrez,  Bierry  et  Rathery,  Congriis /r.  rfc  mid., 

oct.  1922.  '  f 

(64)  Sherril,  Jour».  Oi'mctab.  resedrch.,  1922.' 

(65)  Dumont,  Acad,  de  mèd.,  juin  1922.  -  , 


LINOSSIER  et  MONOD.  LES  MALADIES  DE  LA  NUTRITION  EN  1923:2,^^ 


Ce  que  l’auteur  avance  de  plus  extraordinaire, 
c'est  que,  sous  l’influence  de  l’ingestion  de  léviflose 
ou  d’iuuline,  le  dextrose  inënie  est  beaucoup  mieux 
assimilé;  il  l'explique,  sans  aucmre  expérience  à 
l’appui  d’aillems,  par  luie  excitation  de  la  fonction 
glycogénique  et  de  la  glycolyse  et  par  une  exalta¬ 
tion  dans  l’intestin  des  actions  bactériennes  destruc¬ 
trices  de  gl}'cose.  Tout  cela  appelle  des  vérifications. 

Le  premier,  Kulz,  en  1874,  avait  vu  que  le  lévu¬ 
lose  est  mieux  toléré  parle  diabétique  que  le  dextrose. 
En  1893  Minkowski  a  démontré  qu’il  peut  faire 
encore  du  glycogène  dans  le  foie  du  chien  dépan- 
créaté,  alors  que  le  dextrose  n’en  fait  pas.  Depuis 
des  expériences  et  observations  multiples  ont  con¬ 
firmé  la  supériorité  du  lévulose  sur  le  dextrose  dans 
l’alimentation  du  diabétique.  Achard  (66)  vient  de 
rappeler  avoir  constaté  avec  Weil,  puis  Desbouis  que 
l’insuffisance  lévulolytique  est  indépendante  de 
l’insuffisance  glycolytique  et  géiiéi-alement  moindre. 

Desgrez,  Bierry  et  Rathery  (67)  ont  observé  que, 
chez  les  diabétiques,  le  léviflose  est  différemment 
toléré,  que  beaucoup  le  supportent  mieux  que  le 
dextrose,  qu’il  peut  dinnnuer  l’élimination  des 
corps  cétoniques  et  de  l’acide  oxybutyrique  chez 
les  diabétiques  acidosiques.  Ils  conseillent  de 
l’employer  à  la  dose  de  30  grammes  par  jom  par 
fractions  de  10  grammes  associées  au  phosphate 
de  chaux  et  à  la  levme  de  bière. 

Mi.rcel  I.abbé  (68)  a  fait  quelques  réscri'es  sur  la  va¬ 
leur  du  lévulose  dans  le  diabète,  et  ne  lui  recomiaît 
en  particulier  aucun  avantage  dans  l’acidose  diabé¬ 
tique.  Eliassow  (69) ,  Offenbacher  et  Eliassow  (70) 
confirment  au  contraire  le  bon  effet  du  léviflose  et 
de  l’inifllne.  Comme  ce  dernier  corps  est  très  cher, 
on  peut  utiliser  des  végétaux  qui  eu  renferment 
(topinambours,  etc.).  Nous  avons  fréquemment 
cmploj'é  le  léviflose,  dont  le  pouvoir  sucrant  est  con¬ 
sidérable,  pour  remplacer  le  sucre  chez  les  diabé¬ 
tiques,  et  nous  avons  pu  nous  convaincre  de  sa 
supériorité  .sur  le  .sucre  de  raisin. 

Insuline.  —  Depuis  que  les  expériences  de  von 
Mehring  et  Minkowski  nous  ont  fait  coimmtre  le  rôle 
du  pancréas  dans  le  diabète,  les  tentatives  de  trai¬ 
ter  cette  affection  par  des  extraits  de  pancréas  ont 
été  innombrables.  Quelques- unes'ont  donné  des  résul¬ 
tats  favorables  (Zuelzer,  Mackenzie,  Paulesco,  etc.), 
mais  elles  ne  rethrreut  guère  l’attention,  noyées  dans 
le  flot  des  expériences  douteuses  ou  négatives. 

Les  recherches  de  Laguesse  (71)  pennirent  de  don¬ 
ner  au  problème  une  orientation  nouvelle.  D’après 
cet  auteur,  dans  le  pancréas  d’animaux  à  canal  de 
Wirsung  réséqué,  les  adni  dégénèrent  et  les  îlots  de 
Langerhans  -seuls  persistent  et  s’accroissent  par 
«  balancement  ».  D  suggéra  en  conséquence  de  trai- 

(66)  Achard,  Acad,  de  mcd.,  oct.  1922. 

(67)  Dbsgriz,  Bierry  et  Rathery,  .4  cad.  de  mèd.,  ort.  et 
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(68)  lilARCEi.'lA^Jiû,  Académie  de  médecine,  1922. 

(69)  Eliassow,  Zeitsch.  für  Min.  Med.,  95,  1922. 

<70)  OiTBKHAcaEHetEuAssow,  Wach.,^^3,J.o22. 

■-  iji)  Laguesse.  L’auteur  a  résumé  ses  travaux  dans  une  con¬ 
férence  à  la  Soc.  dt  >nid.  de  Cand,  déc.  1919. 


ter  les  diabétiques  par  l’extrait  de  pancréas  d’ani¬ 
maux  ainsi  préparés.  On  pouvait  espérer  obtenir 
ainsi  l’extrait  des  seuls  îlots,  l’insuline,  comme  l’a 
baptisée  Shaefer.  Gley,  dems  le  même  but,  utilisa 
l’extrait  de  pancréas  dont  le  canal  excréteur  avait  été 
Injecté,  quelque  temps  avant  le  sacrifice  de  l’ani¬ 
mal,  avec  une  matière  grasse,  et  emegistra  les  pre- 
iiflers  résultats  favorables  dans  mi  pli  cacheté  dé¬ 
posé  à  la  Société  de  biologie  en  1905  (72). 

C’est  avec  la  technique  conseillée  par  Laguesse 
qii’mi  groupe  d’expérimentateurs  canadiens  (73) 
a  entrepris  récemment  de  fructueuses  recherches. 

Très  rapidement  d’ailleurs,  ils  s’aperçurent  qu’on 
pouvait  obtenir  un  extrait  actif  avec  moins  de  com¬ 
plications,  et  le  produit  qu’ils  utilisent  actuellement 
est  essentiellement  le  ré.sultat  de  la  macération  du 
pmicréas  normal  dans  l’alcool  acide  (74). 

Les  résultats  des  savants  canadiens  ont  été  abso¬ 
lument  confirmés  par  les  auteurs  qui  les  ont  con¬ 
trôlés,  notamment  Léon  Blum  (75),  Chabanier, 
I,obo-Oiiell  et  M.  Lebert  (76). 

Achard  (75),  à  l’occasion  de  la  communication  de 
Blum,  a  rappelé  qu’il  avait  xioursuii-i  avec  ses  élèves 
Desbouis,  Rouillard,  Cardin,  des  recherches  indé¬ 
pendantes  des  expériences  américaines,  et  dont 
les  conclusions  sont  analogues. 

Voici  brièvement  les  faits  actuellement  acquis  : 
Injectée  sous  la  iieau  du  laphi  sain,  l’imsifline 
abaisse  la  glycémie.  Cet  abaissement  est  le  résultat 
d’une  combustion  plus  active  du  sucre,  mi.se  en 
évidence  par  l’étude  du  quotient  respiratoire.  La 
chute  de  la  glycémie  peut  être  telle  que  l’animal 
éprouve  de  sérieux  malaises,  notamment  des  con¬ 
vulsions,  et  peut  même  succomber  si  on  ne  se  hâte 
de  lui  rendre  du  sucre  par  injection  intraveineuse. 
I/adrénalme  peut  aussi  dissiper  les  malaises  (Ban- 
ting,  Campbell  et  Plechter)  (77) . 

Chez  le  diabétique,  la  glycémie  s’abaisse,  et  la 
glycasuric  disparaît  ;  l’acidose,  si  elle  existe,  s’atté¬ 
nue  ou  cède  comiflètemeut.  En  même  temps,  l’état 
général  du  diabétique  se  relève,  tous  Hés^  symp¬ 
tômes  se  dissipent,  et  on  a  l’impression  d’que  gué¬ 
rison  momentanée. 

^Momentanée  seulement,  hélas  !  car,  dès  que 
cessent  les  injections  d’insulhie,  le  diabète  reiiaraît 
avec  plus  ou  moms  de  rapidité. 

N’eût-èlle  que  cet  effet  passager,  l’insuline  cons¬ 
tituerait  mi  médicament  précieux.  Elle  peut  per¬ 
mettre,  dans  xm  cas  de  coma  diabétique,  de  réaliser 
l’amélioration  momentanée  qui  permettra  au  ma¬ 
lade  de  triompher  d’une  crise.  Nous  ne  serons 

(72)  Gley,  Soc.  de  biol.,  déc.  1922. 

(73)  Banting,  Best,  Collip,  Mac  Leod  et  Nodle,  .imer. 
Journ.  of  physiol.,  1922,  t.  42. 

(74)  Banting,  Best,  Collip,  Campbell  et  I^btcher,  Canad, 
nied.  Assoc.  Journ.,  iiuirs  1922. 

(75)  LLon  Blum,  .-Icad.  de  mcd.,  janvier  1923.  Discussion  : 
Achard,  Gley. 

(76)  Chabanier,  I.43bo-Onell  et  M.  Lebert,  Soc.  de  biol,, 
février  1923,  et  Acad,  de  mid.,  mars  ig^s.  Discussion  :  Dslb- 
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(77)  Banting,  Campbell  et  Flbchtbr,  Brit.  med.  Journ., 
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plus  absolument  désarmés  contre  ce  terrible  acci¬ 
dent. 

Au  point  de  vue  du  diabète  lui-même,  nous  ne 
savons  pas  encore,  l’insuline  étant  actuellement 
un  produit  rare  dont  on  ne  peut  poursui\Te  indéfi¬ 
niment  l’emploi,  si  sou  usage  continu  permettra  de 
maintenir  sans  inconvénient  pendant  tout  le  reste 
de  ses  jours  le  diabétique  en  un  état  de  sauté  satis¬ 
faisant.  Cliabanier  envisage  la  possibilité  de  cures 
d’insuline  de  quinze  à  vingt  jours,  pendant  lesquelles 
le  malade  ne  serait  soumis  à  aucune  restriction, 
et  dans  l’intervalle  desquelles  on  s’efforcerait,  par 
un  régime  soigneusement  étudié,  de  maintenir  le 
résultat  obtenu  pendant  la  cure  antérieure,  en  atten¬ 
dant  la  suivante. 

Delezenne  (76),  à  propos  de  la  communication  de 
Cliabanier,  a  mis  en  garde  les  cliniciens  contre  les 
dangers  de  l’insuline.  I,’action  du  médicament  sur 
le  lapin  sain,  qui  sert  à  en  doser  l’activité,  est  très 
irrégulière  ;  certains  animaux  sont  réfractaires, 
d’autres  ont  une  chute  de  leur  glycémie  excessive, 
accompagnée  de  convulsions  et  parfois  d’accidents 
mortels.  Il  n’y  a  pas  de  relations  nécessaires  entre  la 
chute  de  la  glycémie  et  les  accidents.  De  telles  cons¬ 
tatations  imposent  mie  grande  prudence  aux  clini¬ 
ciens  dans  leurs  essais  .sur  l’homme. 

Delezenne  nous  explique  eu  même  temps  pour¬ 
quoi  les  extraits  pancréatiques  ont  paru  jusqu’ici 
inactifs  :  c’est  que  l’insuline  est  accompagnée  dans 
la  glande  d’mi  produit  antagoniste  dont  l’injection 
à  l’animal  exagère  la  glycosurie.  Ou’cst-ce  qui  agit 
pour  produire  le  diabète?  D’insuffisance  d’insuline? 
Iv’excès  de  la  substance  antagoniste?  Nous  ne  pou¬ 
vons  que  poser  la  question,  en  attendant  que 
l’expérience  en  apporte  la  .solution. 

Ou’est-ce  que  rinsuline?  A  dire  vrai,  les  travaux 
publiés  jusqu’ici  ne  nous  permettent  pas  de  nous 
faire  une  impression  précise. 

,Da  supposition  la  plus  naturelle  était  qu’il  s’agit 
de  la  diastase  jusqu’ici  inconnue  qui  porte  le  premier 
coup  de  pioche  dans  la  niolécide  du  glycose  et  lui 
fait  subir  la  transformation  initiale,  sans  laquelle 
elle  reste  inattaquable  dans  l’organisme  animal... 
Mais  l’insuline  semble  sans  action  sur  le  glycose  ’m 
vitro.  De  plus,  sou  effet  n’est  pas  immédiat,  et  ne 
s’accuse  dans  l’organisme  qu’après  ime  période 
latente.  On  serait  tenté  de  croire  à  une  hormone 
provoquant  de  la  part  de  cellules  non  actuellement 
déterminées  la  sécrétion  de  la  diastase  inconnue. 
l\Iais  Delezenne,  et  Haillon  dans  le  remarquable 
article  qu’il  publie  dans  ce  numéro  même,  sedéclarent 
plutôt  eu  faveur  de  l’idée  d’une  diastase.  D’avenir 
nous  éclairera. 

Quoi  qu’il  eu  soit,  l’entrée  en  jeu  de  l’insuline  est 
un  événement  de  première  importance.  Il  autorise 
des  espérances  légitimes  dans  le  domaüie  assez 
inculte  jusqu’ici  de  la  thérapeutique  du  diabète,  et, 
en  permettant  de  s’attaquer  avec  une  arme  nou¬ 
velle  au  problème  de  la  pathogénie  de  cette  affection, 
il  rapproche  sans  doute  le  moment  où  celui-ci  sera 
définitivement  éclairci. 


5  Mai  1923. 

SUR  LES  HORMONES 

AU  POINT  DE  VUE  MÉDICAL 

L.  HALLION 

Membre  de  l'Académie  de  médecine. 

vSans  viser  aucunement  à  un  exposé  métho¬ 
dique  et  complet,  je  voudrais  donner  un  aperçu 
de  l’intérêt  que  comportent,  au  point  de  vue  mé¬ 
dical,  quelques  travaux  récents,  particulièrement 
dignes  d’attention,  dont  les  hormones  ont  fait 
l’objet  ;  je  voudrais  aussi  rappeler  ce  qu’on  doit 
entendre  exactement  sous  ce  terme  ;  je  me  pro¬ 
pose  enfin  de  montrer. comment  on  peut  conce¬ 
voir,  à  mon  sens,  la  part .  qu’il  convient  de  faire 
aujourd’hui  aux  hormones  dans  les  effets  de 
l’opothérapie  appliquée  aux  insuffisances  d’or- 
gaiies. 

Entre  les  chapitres  relativement  nouveaux  de 
la  physiologie,  celui  des  sécrétions  internes,  dont 
l’étude  des  hormones  fonne  la  plus  grande  part, 
a  été  dès  l’origine  l’un  de  ceux  auxquels  les  méde¬ 
cins  se  sont  attachés  le  plus. 

Claude  Bernard  l’avait  inauguré  en  découvrant 
ce  qu’il  avait  appelé  la  «  sécrétion  interne  »  du 
sucre  par  le  foie  et  en  attribuant  à  une  fonction 
similaire  l’entretien  de  la  teneur  du  sang  en  prin¬ 
cipes  nutritifs  variés;  mais  le  sujet  ne  prit  toute 
sou  ampleur,  dans  le  domaine  physiologique  et 
dans  le  domaine  médical  tout  à  la  fois,  qu’après 
la  généralisation  dont  l’artisan  fut  Brown- 
vSéquard.  Quand  celui-ci  eut  nettement  conçu 
et  exprimé,  sinon  démontré,  le  rôle  que  jouent 
dans  les  relations  réciproques  des  organes  les 
produits  de  sécrétion  interne  aujourd’hui  dénom¬ 
més  hormones,  il  apparut,  et  tout  d’abord  à 
Browii-Séquard  lui-même,  que  toute  une  série 
"de  désordres  morbides  devaient  être  liés  à  leurs 
perturbations,  spécialement  à  leur  insuffisance, 
et  qu’une  méthode  thérapeutique  nouvelle  s’en¬ 
trevoyait. 


De  fait,  par  les  efforts  combinés  des  expéri¬ 
mentateurs  et  des  cliniciens,  toute  une  science 
s’édifia,  assez  importante  pour  recevoir  un  nom, 
l’endocrinologie,  dont  l’organothérapie  ou  opo¬ 
thérapie  fut  une  émanation.  Comme  toute  science, 
elle  comprend  des  faits  et  des  théories  :  des  faits 
dont  un  grand  nombre  sont  aujourd’hui  assez 
bien  établis  pour  lui  assurer  une  solide  assise,  et 
des  théories  qui  lui  constituent  un  intéressant 
corps  de  doctrine.  Ici  comme  ailleurs,  les  théories 
sont  parfois  discutables,  mais  il  faut  se  garder 
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d’en  méconnaître  l’utilité,  pourvu  qu’elles  don¬ 
nent  tme  explication  satisfaisante  d’un  grand 
nombre  de  faits  sans  être  incompatibles  avec 
aucun;  elles  entraînent,  par  les  discussions  qu’elles 
suscitent,  une  révision  incessante  des  données 
dont  elles  se  réclament  et,  quand  elles  renferment 
une  grande  part  de  vérité,  elles  servent  de  guides 
avec  avantage  dans  la  recherche  scientifique  et 
jusque  dans  la  pratique  courante.  Précisément 
rien  ne  le  marque  mieux  que  l’origine  même  de 
l’endocrinologie  ;  bien  avant  de  pouvoir  s’appuyer 
sur  des  démonstrations  vraiment  décisives,  la 
conception  de  Brown-Séquard  avait  séduit  les 
esprits  à  juste  titre  et  déterminé  de  fécondes 
investigations  dans  le  domaine  de  la  médecine 
aussi  bien  que  de  la  physiologie  expérimentale, 
investigations  dont  la  série  est  loin  d’être  close. 

La  part  du  médecin  dans  la  tâche  apparaît 
particulièrement  ardue.  Il  lui  est  facile  de  relever 
un  fait  brut  :  tel  organe,  doué  d’une  fonction 
endocrine,  ayant  subi  telle  lésion  chez  un  sujet, 
tel  symptôme  s’est  produit,  et  ce  symptôme  a 
disparu  après  telle  médication  opothérapique. 
De  ce  fait,  s’il  se  répétait,  semblable  à  lui-même, 
bon  nombre  de  fois,  il  serait  aisé  de  tirer  une  con-. 
clusion  sûre  ;  mais  au  lit  du  malade  les  choses  ne 
sont  jamais  aussi  simples  et  régulières  et  elles 
sont  particulièrement  compliquées  et  variables 
quand  il  s’agit  de  pathologie  endocrinienne  ;  cela 
se  comprend,  car  les  fonctions  de  sécrétion  interne 
fout  partie  intégrante  de  presque  tous  les  proces¬ 
sus,  en  sorte  que  presque  tous  les  troubles  de 
l’organisme  retentissent  sur  elles,  et  inversement. 
Le  médecin  est  néanmoins  parvenu,  en  s’inspi¬ 
rant  des  cas  les  plus  simples  pour  inteiqiréter  les 
cas  relativement  complexes,  à  dégager  des  syn¬ 
dromes  uniglandulaires  et  des  syndromes  pluri- 
glandulaires  assez  nettement  définis.  Par  ses 
seuls  moyens,  la  médecine  saurait,  à  la  longue, 
édifier  une  endocrinologie  pathologique,  dont 
ressortiraient  les  lois  de  l’endocrinologie  physio¬ 
logique  elle-même  ;  il  ne  faut  pas  oublier  qu’elle 
s’est  constituée  en  science  et  qu’elle  a  discerné 
des  lois  fondamentales  de  physiologie  avant 
d’avoir  eu  rexpérinientation  sur  l’animal  i^our 
auxiliaire.  Toutefois,  elle  bénéficie  beaucoup  des 
données  que  lui  fournissent,  sur  les  fonctions  de 
sécrétion  interne,  les  recherches  de  laboratoire. 

L'expérimentateur  est  relativement  favorisé 
car  il  crée  lui-même,  chez  des  animaux  sains,  les 
perturbations  endocriniennes  dont  il  se  propose 
d’étudier  l’efîet  ;  encore  est-il  loin  de  pouvoir 
réaliser  à  sou  gré  les  conditions  idéales  pour 
aboutir  à  des  conclusions  étendues  et  indiscutables, 
et  la  preuve,  c’est  que  les  physiologistes,  comme 
les  médecins,  se  montre.nt  souvent  divisés,  de  prime 


abord,  sur  la  signification  précise  qu’il  convient 
d’attribuer  à  une  donnée  nouvellement  énoncée. 
Ajoutons  que  l’expérimentateur,  s’il  dispose  de 
méthodes  singuUèrement  précises  à  certains 
égards,  ne  sait  pas  toujours,  tant  s’en  faut, 
reproduire  exactement  chez  l’animal  certains 
désordres  que  le  clinicien  a  l’avantage  de  ren¬ 
contrer  éventuellement  chez  l’homme  ;  c’est  le 
cas  pour  maintes  affections  endocriniennes, 
comme  pour  maintes  affections  du  système 
nerveux.  Aussi  ne  faut-il  pas  s’étonner  que  les 
faits  de  la  clinique  n’aient  pas  toujours  exacte¬ 
ment  leurs  similaires  dans  des  faits  expérimen¬ 
taux. 

C’est  dire  que  le  concours  du  clinicien  avec 
l’expérimentateur  est  nécessaire  pour  que  l’endo¬ 
crinologie  accomplisse  son  progrès  ;  chacun  d’eux, 
dans  son  domaine,  trouve  un  égal  intérêt  à  con¬ 
naître,  pour  en  faire  état,  les  résultats  que  l’autre 
a  recueillis  dans  le  sien,  pourvu  que  ces  résultats 
émanent  de  source  assez  sûre  et  qu’ils  aient  subi 
un  suffisant  contrôle  pour  mériter  crédit.  S’il 
advient  que  l’endocrinologie  clüiique  et  l’endo¬ 
crinologie  expérimentale  présentent  deux  séries 
qui  semblent  discorder,  ne  nous  hâtons  pas 
d’invalider  simplement  l’une  d’elles  pour  imper¬ 
fection  de  méthode  ou  vice  de  jugement;  deman¬ 
dons-nous  si  nous  n’aurions  pas  plutôt  à  modifier 
notre  conception  de  manière  à  les  concilier. 


Pour  désigner  les  substances  qui,  sécrétées  par 
un  organe,  vont  influer  à  leur  manière,  suivant 
la  doctrine  de  Brown-Séquard,  sur  le  fonction¬ 
nement  d’organes  éloignés,  les  physiologistes, 
à  l’instigation  de  Starling,  ont  adopté  le  ternie 
à’ hormones  ;  de  ce  ternie  il  n’est  pas  superflu  de 
bien  marquer  tout  d’abord  la  signification,  car, 
devenu  courant  dans  le  langage  médical,  il  y 
est  parfois  employé  abusivement.  Pour  préciser, 
rappelons  l’exemple  d’une  hormone  tjqie,  la 
sécrétine. 

Bayliss  et  Starling  découvrent  dans  la  inu- 
tpieuse  du  duodénum  la  remarquable  substance  à 
laquelle  ils  donnent  ce  nom  ;  injectée  dans  une 
veine,  celle-ci  détermine  une  magnifique  sécré¬ 
tion  du  pancréas  ;  il  devient  dès  lors  très  sédui¬ 
sant  d’admettre  que  c'est  elle  qui,  sécrétée  par 
le  duodénum  au  moment  oit  l’estomac  y  déverse 
son  contenu  acide,  va  provoquer  l’émission  du 
suc  pancréatique  qui  a  lieu  peu  d’instants  après, 
c’est-à-dire  au  moment  même  où  la  digestion 
intestinale  va  commencer  ;  mais  Bayliss  et 
Starling,  comme  ils  le  reconnaissent  d’ailleurs,  ne 
donnent  pas  de  ce  dernier  fait  une  preuve  péremp- 
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toire.  Nous  apportons  cette  preuve,  Enriquez  et 
moi,  en  démontrant  la  présence  de  sécrétine 
dans  le  sang  d’un  animal  dont  le  duodénum 
reçoit  une  solution  acide  ;  ce  sang  fait  sécréter, 
en  effet,  le  pancréas  chez  un  chien  en  qui  nous 
l’introduisons  par  transfusion  (i).  C’est  alors 
seulement  que  la  sécrétine  passe  au  rang  d’hor¬ 
mone  sans  contestation  ;  à  partir  du  moment. où, 
plus  tard,  M.  Gley  eut  contesté  ce  dernier  titre 
à  l’adrénaline  comme  nous  le  verrons  plus  loin,  la 
sécrétine  resta  même,  pour  un  temps,  la  seule 
hormone  dont  la  présence  dans  le  sang  à  dose 
active  eût  été  directement  constatée. 

Quels  sont  donc  les  caractères  de  la  sécrétine, 
hormone  type?  Elle  est  spécifique  par  sa  prove¬ 
nance,  car  on  ne  la  rencontre  que  dans  un  seul 
prgane,  la  muqueuse  duodéno-jéjunale  ;  elle  est 
spécifique  aussi  par  son  action,  car  elfe  n’a  pas 
d’autres  effets  essentiels  connus  que  de  provo¬ 
quer  à  la  sécrétion  les  trois  sortes  de  glandes  qui 
coopèrent  dans  la  digestion  intestinale  :  le  pan¬ 
créas,  le  foie  et  l’ensemble  des  glandes  de  la 
muqueuse  de  l’intestin.  Mais  ces  deux-  traits  ne 
suffisent  pas  à  caractériser  une  hormone  ;  qui  dit 
hormone  ne  dit  pas  seulement  substance  active, 
spéciale,  tirée  d’un  organe  animal  et  capable, 
quand  on  l’introduit  artificiellement  dans  là  circu¬ 
lation,  de  produire  des  effets  pharniaco-dyna- 
miques  plus  ou  moins  intenses  ;  qui  dit  hormone 
dit  substance  sécrétée  dans  le  sang,  normalement,  ' 
chez  le  sujet  vivant.  Ainsi,  l’on  ne  saurait  dire 
que  l’extrait  d’h3q)ophyse,  par  exemple,  soit  une 
hormone  ou  contienne  une  hormone,  car  il  n’est 
pas  prouvé  (quoique  cela  soit  vraisemblable)  que 
ses  constituants,  si  actifs  en  thérapeutique, 
soient  sécrétés  dans  le  sang  circulant  ;  ils  n’ont 
peut-être  qu’un  rôle  purement  local  dans  le  cours 
naturel  des  choses.  C’est  dire  que  l’on  commet  un 
abus  de  langage  lorsque  l’on  confond  produit 
opothérapique  actif  avec  hormone,  opothérapie 
avec  hormonothérapie.  Évitons  cette  faute, 
source  d’équivoque. 

Rappelons  qu’on  a  aussi  désigné  les  substances 
dont  il  s’agit  sous  le  nom  de  substances  autacoîdes, 
comprenant  les  hormones,  douées  de  propriétés 
excitantes,  et  les  chalones,  douées  de  propriétés 
frénatrices  (Schæfer)  ;  rappelons,  en  outre,  que 
les  hormones  ayant  spécialement  une  action  sur 
les  accroissements  cellulaires,  .une  action  mor¬ 
phogénétique,  comme  les  hormones  thyroï- 

(i)  Soit  dit  en  passant  pour  rectifier  une  assertion  inexacte, 
cette  démonstration,  où  fut  pour  la  première  fols  surprise 
directement  sur  ie  lait,  dans  le  sang  circulant,  une  hormone 
à  dose  physiologiquement  active,  n’appartient  ni  à  Bayliss  et 
Starlüig,  puisque  Starling  lui-mtoe  a  bien  voulu  l'attribuer 
à  Enriquez  et  Haillon,  ni  à  Fleig,  puisqu’il  a  suivi  ces  der¬ 
niers  de  plusieurs  semaines. 


diennes,  sont  parfois  dénommées  hormozones 
(Gley)  par  opposition  aux  hormones  proprement 
dites,  telles  que  la  sécrétine. 

Parmi  les  recherches  dont  les  hormones  ont 
été  l’objet  dans  une  période  récente,  indiquons 
comme  intéressant  particulièrement  les  médecins 
celles  qui  ont  porté  sur  l’adrénaline  et  sur  l’insu¬ 
line,  principe  actif  du  pancréas. 


Depuis  longtemps  l’adrénaline  était  univer¬ 
sellement  considérée  comme  une  hormone  bien 
caractérisée,  rempHssant  une  fonction  dans  l’en¬ 
semble  de  l’organisme,  lorsque  M.  Gley,  dans  ces 
dernières  années,  s’inscrivit  délibérément  en  faux 
contre  cette  opinion  classique.  Tout  d’abord,  par 
ime  critique  sévère  des  expériences  sur  lesquelles 
cette  opinion  se  fondait,  il  s’appliqua,  non  sans 
succès,  à  montrer  que  la  réalité  du  rôle  physiolo¬ 
gique  attribué  à  l’adrénaline  déversée  par  la  surré¬ 
nale  dans  le  sang  n’avait  pas  été  réellement  prouvé 
de  façon  rigoureusement  péremptoire  ;  mais  il 
alla  plus  loin,  et  crut  pouvoir  af&rmer,  d’après  des 
expériences  qu’ü  avait  instituées  personnellement 
avec  M.  Quinquaud,  que  ce  rôle  était  non  seule¬ 
ment  indémontré,  mais  inexistant.  Ainsi  était-il 
amené  à  écrire  :  «  Il  n’existe  plus  actuellement 
qu’une  seule  hormone,  au  sens  propre  de  ce  mot, 
satisfaisant  à  la  condition  physiologique  qui 
permet  de  tenir  un  produit  de  sécrétion  pour 
hormonique  :  c’est  la  sécrétine.  » 

C’était  porter  un  grand  bouleversement  dans 
la  physiologie  et,  par  contre-coup,  dans  la  méde¬ 
cine.  Si  l’adrénalinémie  avait  perdu  toute  signi¬ 
fication  pour  l’organisme  normal,  il  devenait 
interdit  d’accorder  la  moindre  influence  patho¬ 
génique,  même  théoriquement,  à  rh3q)oadréna- 
linémie,  qu’on  avait  considérée  si  logiquement 
jusque-là  comme  une  des  conséquences  de 
l’insuf&sance  surrénale.  Tout  au  plus  demeurait 
admissible  a  priori  l’hypothèse  d’une  hyperadré- 
naünémie  pathologique  qu’on  avait  invoquée 
pour  expliquer  certains  troubles  liés  à  une  hyper¬ 
plasie  des  capsules  ;  encore  fallait-il  en  fournir 
des  preuves  d’autant  plus  nettes  qu’on  ne  pou¬ 
vait  plus  la  regarder  comme  une  simple  exagé¬ 
ration  d’une  adrénalinémie  normale,  .  si  celle-ci 
n’existait  point.  Ainsi  paraissaient  ruinées  jusque 
dans  leur  base,  indépendamment  des  critiques 
qu’on  pouvait  '  leur  adresser  par  ailleurs,  «  les 
théories  si  séduisantes  sur  les  syndromes  surré¬ 
naux  liés  à  l’hypo  et  à  l’hyperadrénalinémie,  sur 
le  diabète  surrénal,  sur  la  pathogénie  de  l’athé- 
rome  et  sur  quelques  autres  questions  s>. 

Les  choses  en  étaient  là,  quand  les  recherches 
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de  MM.  Tournade  les  firent  entrer  dans  une  nou¬ 
velle  phase.  D’après  MM.  Gley  et  Quinquaud 
l’émission  d’adrénaline  par  les  capsules,  même 
quand  on  lui  fait  atteindre  son  maximum  par 
l’excitation  du  nerf  splanchnique,  n’atteint 
jamais  un  taux  suffisant  pour  manifester  physio¬ 
logiquement  sa  présence  dans  le  sang  de  la  circu¬ 
lation  générale;  mais  leurs  expériences  avaient 
présenté  un  point  faible  qui  rendait  criti- 
cable  leur  conclusion.  Celles  de  MM.  Tournade 
et  Chabrol  semblent  au  contraire  bien  probantes 
et  conduisent  à  une  conclusion  tout  opposée. 
C’est  ainsi  que,  faisant  passer  dans  la  circulation 
d’un  chien  le  sang  provenant  de  la  capsule 
surrénale  d’un  autre  chien  et  excitant  le  bout 
périphérique  du  nerf  splanchnique  desservant 
la  capsule  ainsi  préparée,  ils  virent  la  pression 
artérielle  s’élever  considérablement  chez  le  chien 
récepteur.  C’est  ainsi  encore  qu’en  dérivant 
le  sang  surrénal  d’un  chien  sain  dans  les  veines 
d’un  chien  décapsulé,  qui  était  sur  le  point  de 
mourir  avec  une  tension  artérielle  sensiblement 
nulle,  ils  virent  celle-ci  remonter  et  l’animal 
moribond  tessurgir. 

D’adrénalinémie  physiologique  est  donc  déci¬ 
dément  une  réalité,  et  ses  variations  patholo¬ 
giques  éventuelles  ne  sauraient  être  indifférentes 
à  l’organisme. 

* 

Après  la  sécrétine,  si  intéressante  par  son 
rôle  dans  la  digestion,  après  l’adrénaline  dont 
les  propriétés  physiologiques  sont  si  diverses 
et  l’utilisation  thérapeutique  si  précieuse,  devons- 
nous  inscrire  aujourd’hui,  sur  la  liste  des  hor¬ 
mones  parfaitement  démontrées,  le  produit  que 
Mac  Deod  et  ses  collaborateurs,  au  Canada,  ont 
extrait  du  pancréas  et  commencé  d’appliquer 
au  traitement  du  diabète  sous  le  nom  à’ insuline} 

Depuis  longtemps  la  plupart  des  physiolo¬ 
gistes  regardaient  comme  à  peu  près  certaine  la 
sécrétion  interne,  par  le  pancréas,  d’une  sub¬ 
stance  qui  avait  pour  mission  de  contenir  en 
de  justes 'limites  la  teneur  du  sang  en  sucre,  la 
glycémie,  dont  le  chiffre  normal  varie  si  peu. 

A  cette  hormone  hypothétique  on  avait  donné 
le  nom  d’insuline,  parce  qu’on  avait  des  raisons 
de  considérer  les  îlots  de  Dangerhans,  dans  le 
pancréas,  comme  particulièrement  affectés  à 
sa  production  ;  c’est  au  déficit  de  cette  substance 
qu’on  attribuait  généralement  le  diabète  pan¬ 
créatique  ;  toutefois,  on  n’avait  pas  réussi  à 
mettre  en  évidence,  d’une  façon  éclatante»  une 
telle  substance  dans  le  sang  veineux  du  pancréas. 

A  la  vérité,  pourtant,  on  avait  obtenu,  avec 
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certains  extraits  de  cet  organe,  des  baisses  de  la 
glycémie,  soit  chez  l’animal,  soit  chez  l’homme. 
C’est  ainsi,  notamment,  que  M.  Gardin,  en  colla¬ 
boration  avec  M.  Achard,  a  réussi  à  produire  des 
résultats  de  cet  ordre  ;  et,  dans  la  thèse  qu'il  vient 
de  consacrer  à  ce  sujet,  il  rapporte  des  faits  sem¬ 
blables  dus  à  plusieurs  observateurs,  parmi  les¬ 
quels  on  peut  citer  Zuelzer,  Mackensie,  Paulesco. 
Mais  il  faut  convenir  que  les  extraits  alcooliques 
préparés  par  les  physiologistes  canadiens,  Mac 
Deod  et  ses  collaborateurs,  se  sont  montrés 
tout  particulièrement  actifs,  soit  chez  le  lapin 
normal,  soit  chez  l’homme  diabétique.  M.  Dele^ 
zenne,  M^^®  Dedebt  et  moi,  dans  des  recherches 
que  nous  poursuivons  en  collaboration,  avons 
obtenu  à  notre  tour,  par  une  technique  semblable 
à  celle  de  Mac  Deod,  des  extraits  fort  actifs, 
dont  l’injection  sous-cutanée  chez  le  lapin  va 
jusqu’à'  faire  disparaître  presque  totalement 
le  sucre  du  sang. 

Nos  recherches  sont  encore  inédites  et  M.  Dele- 
zenne  n’a  fait  que  donner  à  l’Académie  de  mé¬ 
decine,  à  l’occasion  d’une  intéressante  communi¬ 
cation  deM.  Chabanier  sur  des  diabétiques  traités 
par  l’insuline,  un  aperçu  des  réflexions  auxquelles 
nous  conduisent  notre  étude  personnelle  ainsi 
que  les  travaux  publiés  jusqu’ici  ;  voici  en  deux 
mots  ces  réflexions. 

.  Nos  connaissances,  sur  le  produit  qu’on  appelle 
l’insuline,  sont  encore  très  imparfaites,  et  un 
complément  de  recherches  expérimentales  nous 
paraît  nécessaire.  Ce  produit  est  mal  défini,  et 
il  est  difficile  d’apprécier  les  qualités  d’un  échan¬ 
tillon  par  une  épreuve  quelconque,  y  compris 
l’injection  au  lapin,  avant  de  passer  à  son  utili¬ 
sation  thérapeutique. 

Quand  on  injecte  à  deux  lapins  une  égale 
fraction  d’un  échantillon  donné,  les  résultats 
peuvent  différer  beaucoup  ;  les  différences,  tout 
individuelles,  portent  à  la  fois  sur  l’action  h3q)0- 
glycémiante  et  sur  l’action  convulsi vante,  qui, 
elles-mêmes,  ne  sont  pas  dans  un  rapport  constant 
de  proportionnalité. 

S’agit-il  là  d’une  hormone  comparable  à  celles 
qui  noirs  sont  le  mieux  comiues?  Nous  sommes 
actuellement  peu  enclins  à  le  penser.  De  temps 
perdu  qui  s’écoule  entre  le  moment  de  l’injection 
et  celui  où  apparaissent  les  effets,  ainsi  que  l’évo¬ 
lution  de  ceux-ci,  nous  donnent  à  croire  qu’une 
action  diastasique  intervient. 

«  Comme  on  le  voit,  si  les  extraits  pancréa¬ 
tiques  hypoglycémiants,  tels  que  nous  savons 
aujourd’hui  les  préparer,  autorisent  d’ores  et 
déjà  la  thérapeutique  aux  meilleurs  espoirs, 
l’expérimentation,  au  point  où  elle  en  est,  invite 
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encore  à  une  grande  prudence  ;  il  lui  reste  à  réa¬ 
liser  des  progrès  et  à  élucider  bien  des  points, 
dont  plusieurs  sont  d’un  intérêt  pratique  immé¬ 
diat.  >>  Telle  est  notre  conclusion  à  l’heure  qu’il  est. 


Tes  hormones  sont  sans  doute  infiniment  plus 
nombreuses  que  celles  dont  nous  avons  une  par¬ 
faite  démonstration  ;  il  est  très  probable  que 
tous  les  organes  oeit  les  leurs,  ne  fût-ce  que  pour 
régler  les  équilibres  pondéraux  entre  les  tissus 
de  diverses  natures.  Te  jeu  des  sécrétions  internes 
se  supeqjose  au  jeu  des  actions  nerveuses  et  il 
se  peut  qu’il  ne  lui  soit  pas  inégal  en  com¬ 
plexité  ;  de  même  que  les  organes,  par  des  conduc¬ 
teurs  centripètes  et  des  conducteurs  centrifuges, 
provoquent  et  subissent  des  interactions  de  toute 
sorte,  de  môme  est-il  à  supposer  qu’ils  utilisent, 
comme  messagers  »t  comme  colporteurs  d’exci¬ 
tations,  de  nombreuses  variétés  d’hormones, 
émises  en  tel  point  et  agissant  sur  tel  autre. 
N’est-on  point  presque  contraint,  par  le  raison¬ 
nement,  à  faire  intervenir  des  échanges  de  pro¬ 
duits  spécifiques  dans  les  équilibres  anatomiques 
du  sang,  par  exemple,  bien  que  nous  ne  les  sa¬ 
chions  point  saisir?  Je  l’ai  pensé  pour  ma  part. 

Tes  leucocytes  de  différentes  espèces,  éléments 
mobiles,  sans  connexion  directe  avec  le  système 
nerveux,  n’ont  guère  d’autre  nioj-en  que  des 
produits  solubles  spécifiques  pour  régler  leurs 
nombres  respectifs.  Cette  simple  réflexion  nous 
donne  à  penser  que  bien  des  hormones,  qui 
nous  sont  inconnues  à  cette  heure,  n’en  existent 
pas  moins.  On  pressent  obscurément  que  le 
domaine  des  hormones  forme  en  réalité  un  champ 
immense,  où  nous  avons  à  peine  glané. 

Mais  si  tous  les  organes  ont  probablement 
leur  sécrétion  interne,  il  en  est  où  cette  fonction 
remplit  un  rôle  particulièrement  saillant  ;  ce 
sont  les  organes  dits  endocrines  ;  ce  sont  eux  qui, 
comme  il  était  naturel,  ont  été  les  mieux  étudiés, 
au  point  de  vue  qui  nous  occupe  ici,  par  les  physio¬ 
logistes  et  les  médecins.  Ce  sont  eux  encore  qui 
ont  donné  matière  aux  principales  applications 
de  l’opothérapie  ;  on  voit  par  là  se  vérifier  les 
vues  théoriques  sur  lesquelles  cette  thérapeutique 
s’est  fondée,  étant  donné  que  celle-ci  avait  eu 
pour  visée  première  l’utilisation  médicamenteuse 
des  hormones  dans  les  insuffisances  endocri¬ 
niennes  ;  les  hormones  les  plus  importantes  phy¬ 
siologiquement,  celles  des,  organes  de  sécrétion 
interne  franchement  spécialisés,  doivent  être, 
tout  à  la  fols,  celles  dont  la  suppression  morbide 
sera  le  plus  profondément  ressentie  et  celles 
dont  l’apport  médicamenteux  compensateur  en- 
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traînera  les  bénéfices  les  plus  marqués.  Il  y  a 
lieu  de  se  demander  toutefois  si  l’opothérapie 
agit  uniquement  de’  cette  façon. 


Taissons  de  côté  les  cas  dans  lesquels  l’opo¬ 
thérapie  nefaitqu’utiliser  les  propriétés  pharmaco¬ 
dynamiques  de  l’extrait  d’un  organe,  comme 
elle  utiliserait  tout  aussi  bien  celles  de  l’extrait 
d’une  plante,  sans  prendre  aucunement  en  consi¬ 
dération  les  fonctions  physiologiques  de  l’organe 
en  cause  ;  tel  le  cas,  par  exemple,  où  l’on  utilise 
l’adrénaline  tout  uniment  comme  agent  vaso- 
constricteur,  quel  que  puisse  être  l’état  de  la 
capsule  surrénale  chez  le  sujet  traité.  Considérons 
le  but  de  l’opothérapie  tel  que  le  concevait 
Brown-Séquard  :  remédier  à  l’insuffisance  fonc¬ 
tionnelle  d’un  organe  par  l’administration  de 
son  extrait.  T’expérience  clinique,  pour  divers 
organes,  quoique  à  des  degrés  inégaux,  a  confirmé 
l’espoir  de  cet  initiateur  ;  mais  on  peut,  théo¬ 
riquement,  attribuer  ce  résultat  à  deux  méca¬ 
nismes  différents  :  ou  bien,  comme  l’avait  pré¬ 
sumé  Brown-Séquard,  l’extrait,  par  les  hormones 
qu’il  apporte,  supplée  dans  sa  fonction  sécré¬ 
toire  l’organe  déficient,  c’est  une  action  de  rem¬ 
placement,  une  action  substitutive  ;  ou  bien  il 
le  stimule  électivement,  il  l’aide  à  fonctionner,  il 
lui  permet  de  remplir  son  rôle  endocrine,  c’est  une 
stimulation  de  l’organe  par  ses  propres  consti¬ 
tuants,  une  homostimulation.  Dans  les  deux 
hypothèses,  le  déficit  endocrinien  sera  pallié  ; 
nous  avons  à  nous  demander  si  l’une  et  l’autre 
ne  renfermeraient  pas  une  part  de  vérité. 

A  la  première  on  a  reproché  de  n’être  pas 
suffisamment  corroborée  par  l’expérimentation, 
le  cas  particulier  de  l’opothérapie  thyroïdienne 
étant  toutefois  mis  à  part. 

T’objection,  sur.  laquelle  ont  appuyé  surtout 
des  physiologistes  purs,  consiste  à  faire  remarquer 
que,  chez  un  animal,  l’ablation  d’un  organe 
endocrine  essentiel,  tel  que  la  surrénale,  ne  peut 
être  efficacement  compensée  par  l’administra¬ 
tion  de  l’extrait  correspondant.  Et  pourtant  il 
n’en  reste  pas  moins  avéré  que  des  insuffisances 
glandulaires,  auxquelles  on  a  affaire  chez  des 
malades,  sont  palliées  par  ce  mode  de  traitement. 
C’est  là  une  de  ces  discordances  paradoxales, 
auxquelles  nous  avons  fait  allusion,  entre  un  fait 
expérimental  et  un  fait  clinique  qui,  à  première 
vue,  paraîtrait  cependant  devoir  lui  être  analogue. 

Mais  l’analogie  des  conditions  est-elle  ici  aussi 
grande  qu’il  le  semble?  Il  faut  noter  que  les 
insuflfisances  glandulaires  observées  en  clinique 
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sont  généralement  incomplètes  et  subordonnées 
à  des  altérations  fonctionnelles  ou  anatomiques 
dont  l’expérimentation,  qui  procède  d’ordinaire 
brutalement  par  exérèse,  ne  sait  jusqu’à  présent 
guider  l’évolution,  arrêter  le  degré  et  obtenir 
les  nuances  de  manière  à  imiter  vraiment  chez 
l’animal  les  syndromes  de  déficit  que  le  praticien 
a  appris  à  connaître  chez  l’homme.  Or,  comme  le 
remarque  Biedl,  (de  Prague),  «  l’opothérapie  ne 
couvre  pas  tous  les  déficits  fonctionnels  ;  ce  sont 
les  symptômes  d’insuffisance  ayant  une  intensité 
moyenne  ou  faible  qui  sont  le  mieux  influencés  ». 
Il  est  remarquable  qu’à  l’encontre  de  certains 
expérimentateurs  purs,  cet  auteur,  physiolo¬ 
giste  éminent,  mais  qui  a  observé  et  traité 
des  malades,  se  garde  de  mettre  en  opposition, 
dans  cette  circonstance,  le  laboratoire  avec  la  cli¬ 
nique.  «  Dans  l’ensemble,  disait-il  récemment, 
la  pratique  confirme  les  conclusions  tirées  des 
présomptions  théoriques,  à  savoir  que  l’opo¬ 
thérapie  donne  les  meilleurs  résultats  dans  les 
cas  où  il  existe  un  déficit  partiel  de  la  fonction 
endocrine  en  tel  ou  tel  sens,  c’est-à-dire  dans  les 
cas  que  les  Français  décrivent  sous  le  nom  de 
«  petite  insuffisance  ».  En  cette  occurrence,  le 
manque  d’hormones  étant  léger,  on  peut  le  plus 
souvent  obtenir  un  effet  thérapeutique  complet.  » 
Il  estime,  par  contre,  qu’on  ne  peut  escompter 
logiquement  et  qu’on  n’atteint  effectivement 
qu’un  résultat  imparfait  lorsque  le  déficit  préa¬ 
lable  est  absolu. 

Biedl  ajoute,  d’autre  part,  que,  pour  expliquer 
l’action  opothérapique  dans  les  cas  de  déficit 
partiel,  on  peut  invoquer  «  non  seulement  le 
remplacement  quantitatif  de  l’hormone  man¬ 
quante,  mais  aussi  peut-être  ce  fait  que  l’organe 
endocrine  partiellement  insuffisant  est  lui-mêmfe 
excité  à  un  accroissement  de  fonctionnement  ». 
C’est  là  une  manière  de  voir  à  laquelle,  pour  ma 
part,  je  me  suis  attaché  depuis  longtemps  et  que 
Gilbert  et  Carnot  avaient  déjà  suggérée  pour 
expliquer  certaines  réparations  du  foie  obtenues 
ipar  l’opothérapie.  J’ai  cru  pouvoir  insister  sur 
l’importance  et  sur  la  généralité  relative  des  faits 
de  cette  sorte,  en  dehors  même  du  domaine 
clinique  ;  je  rappelais  que  des  réactions  anato¬ 
miques  et  fonctionnelles  électives  avaient  été 
expérimentalement  suscitées  par  Ballet  et'Enri- 
quez  dans  le  corps  thyroïde,  par  Caussade, 
Oppenheim,  Eœper  dans  les  capsules  surrénales, 
par  Rénon  et  Delille  et  par  Guerrini  dans  l’hypo¬ 
physe,  par  Frouin  dans  l’estomac,  par  Enriquez 
et  moi,  autant  qu’il  nous  a  semblé,  dans  le  duo¬ 
dénum;  par  P.  Carnot  et  Deflandre  dans 
différents  tissus,  avec  des  extraits  provenant  des 
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organes  cités.  Si  certains  physiologistes  (Stàrling, 
Gley)  mettent  en  doute  la  généralité  des  faits  de 
cet  ordre,  Biedl,  par  contre,  dans  son  ouvrage 
sur  la  Sécrétion  interne,  ne  répugne  pas  à  admettre 
l’action  homostimulante  des  extraits  d’organes 
comme,  un  des  mécanismes  de  l’opothérapie. 

Il  me  paraît  difficile  d’interpréter  autrement 
certains  faits  thérapeutiques,  dont  voici,  l’un. 
Dans  les  cas  d’insuffisance  surrénale  incomplète, 
on  reconnaît  que  l’extrait  surrénal,  surtout 
l’extrait  total,  produit  souvent  des  améliorations 
nettes,  et  tend  notamment  à  relever  la  pression 
artérielle.  Ce  dernier  phénomène  est-il  directe¬ 
ment  dû  à  un  apport  d’adrénaline,  hormone  à 
action  circulatoire?  Non,  car  l’effet  direct  de 
l’adrénaline  résorbée  ne  pourrait  être  que  passager, 
et,  comme  le  phénomène  thérapeutique  dont 
nous  parlons  est  décrit  comme  soutenu  et  pro¬ 
gressif,  il  évoque  naturellement  à  l’esprit  l’idée 
qu’il  doit  être  inhérent  à  une  production  sou¬ 
tenue  et  progressive  d’un  supplément  d’adré¬ 
naline  par  la  capsule  surrénale  du  malade  elle- 
même.  Au  surplus,  dans:  l’opothérapie  surré¬ 
nale  par  voie  digestive,  l’adrénaline  n’est-elle 
pas  modifiée  au  point  de  perdre  son  action 
h5q)ertensive  immédiate?  Ajoutons  que,  si  elle 
prend  part  néanmoins  à  une  action  stimulantè 
sur  la  surrénale,  elle  n’est  sans  doute  pas  seule 
à  l’exercer,  étant  donné  que  l’extrait  sec  surrénal 
total  s’est  montré,  d’après  des  cliniciens  compé¬ 
tents,  Sergent  entre  autres,  plus  efficace  en  règle 
générale,  comme  remède  de  l’insuffisance  surré¬ 
nale,  que  l’adrénaline  administrée  seule,  laquelle 
toutefois  n’a  pas  laissé  d’être  efficace  aùssi. 

On  est  amené,  je  crois,  à  conclure  que  les  hor¬ 
mones  contenues  dans  un  extrait  opothérapique 
ont  vraisemblablement  des  actions  de  deux 
sortes,  à  savoir  une  action  substitutive  et  une 
action  homostimulante,  et  que  cette  dernière, 
elles  la  partagent  avec  d’autres  principes  parti¬ 
culiers  à  chaque  organe,  mais  né  jouant  pas 
nécessairement  un  rôle  direct  dans  les  processus 
de  sécrétion  interne  de  cet  organe.  Raison  de 
plus  pour  ne  pas  regarder  le  mot  hormonothé¬ 
rapie  comme  équivalent  du  terme  opothérapie, 
qui  a  l’avantage  dé  ne  pas  impliquer  que  l’action 
opothérapique  relève  des  hormones  seulement. 


Si  l’on  suppose  que  les  hormones  sont  nom¬ 
breuses'  et  que  chaque  organe  a  les  siennes;  si 
l’on  admet,  en  outre,  que  des  substances  propres 
à  chaque  organe,  sans  être  des  hormones,  sont 
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capables  d’action  homostimulante,  on  encourt 
des  objections  que  nous  dèv.ons  prévoir. 

Et  d’abord,  comment  se  fait-il  que  nous  ne 
connaissions  encore  individuellement  qu’un  si 
petit  nombre  d’hormones?  Il  faut  considérer 
que  la  détermination  analytique  des  produits  de 
cette  nature  comporte  d’exceptionnelles  diffi¬ 
cultés.  Quand  l’étude  de  l’adrénaline,  corps 
chimiquement  défini  et  relativement  facile  à 
caractériser  par  certains  de  ses  effets,  a  coûté 
tant  de  recherches  et  suscité  naguère  encore 
tant  de  discussions,  comment  s’étonner  que  bien 
d’autres  hormones,  de  composition  insoup¬ 
çonnée,  nous  restent  insaisissables,  si  leur  rôle 
est  moins  important  et  leurs  propriétés  pharmaco¬ 
dynamiques  plus  effacées? 

Autre  objection  :  si  tout  organe  contient  des 
•substances  capables,  en  principe,  d’une  action 
opothérapique,  pourquoi  les  extraits  d’un  certain 
nombre  d’organes  ne  possèdent-ils  pas,  expé¬ 
rience  faite,  d’efficacité  très  appréciable?  Peut- 
être  parce  que  nous  savons  mal  obtenir,  conserver 
et  administrer  certaines  substances  actives  ; 
peut-être  aussi,  quand  il  s’agit  d’hormones, 
parce  que  celles-ci,  dans  certains  organes,  ne 
sont  pas  accumulées  comme  dans  d’autres, 
tels  que  le  corps  thyroïde  et  les  surrénales,  et 
sont  seulement  produites  par  la  cellule  au  fur  et 
à  mesure  de  leur  émission. 

Mais  il  serait  vain  de  multiplier  ces  sortes  de 
considérations;  j’ai  simplement  essayé  de  montrer 
que  les  conceptions  théoriques  rapportées  tout  à 
l’heure  ne  se  heurtent  apparemment  à  aucune 
invraisemblance,  alors  qu'elles  s’accordent  avec 
l’ensemble  des  faits  reconnus.  Qu’il  me  suffise  de 
répondre  encore  à  un  autre  reproche,  d’ordre 
plus  général,  qui  leur  a  été  fait,  celui  d’avoir 
obnubilé  parfois  les  médecins  dans  l’interpré- 
.tation  des  phénomènes  qu’ils  observaient.  Ee 
reproche  a  été,  convenons-en,  trop  souvent 
■justifié,  mais  —  qu’on  en  convienne  aussi  — 
■les  médecins,  en  édifiant  l’endocrinologie  patholo¬ 
gique  et  l’opothérapie,  ont  cependant  déployé 
plus  d'esprit  critique  que  ne  daignent  leur  en 
accorder  certains  censeurs.  Les  applications 
opothérapiques  que  la  théorie  avait  suggérées, 
ils  ne  les  ont  pas  toutes  indifféremment  rete¬ 
nues  ;  c’est  donc  sur  les  faits,  en  fin  de  compte, 
qu’ils  ont  fondé  leur  conviction.  Leur  liberté  de 
jugement  ne  s’était-elle  pas  manifestée  dès  les 
premiers  essais  thérapeutiques  réalisés  par  Brown- 
Séquard  lui-même?  Malgré  sa  haute  autorité  de 
physiologiste,  malgré  la  séduction  que  sa  doctrine 
exerçait  à  juste  titre,  ils  eurent  tôt  fait  de  rec¬ 
tifier  les  erreurs  cliniques  de  cet  illustre  expéri¬ 
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mentateur  ;  tant  il  est  vrai  que  les  illusions 
causées  par  le  prestige  de  la  théorie  sont  le  plus 
souvent  éphémères,  du  moins  en  ce  temps-ci. 
Et  c’est  bien  pourquoi  l’on  ne  peut  se  permettréj 
sans  manquer  de  sagesse  scientifique.  Un  excès 
de  suspicion  vis-à-vis  des  données  positives  de 
l’endocrinologie  clinique,  du  moment  que  la 
pratique  médicale  les  a  suffisamment  vérifiées. 

NOTES  SUR  LE 

RACHITISME  ET  LA 
NUTRITION  OSSEUSE 

Georges  MOURIQUAND 

Professeur  à  la  Faculté  de  médecine  de  I,yon, 

Médecin  des  hôpitaux. 

Les  recherches  récentes  ayant  pour  but  de 
préciser  la  valeur  nutritive  des  aliments  ont 
éclairé  certains  côtés  de  la  question  de  la  nutri¬ 
tion  osseuse  d’un  jour  nouveau,  et  fait  pénétrer 
plus  avant  dans  son  mécanisme. 

L’os  est  apparu,  au  cours  de  l’expérimentation, 
comme  extrêmement  sensible  à  certaines  défi¬ 
ciences  alimentaires  et  à  certaines  intoxications. 
Il  s’est  montré,  surtout  chez  les  organismes  en 
état  de  croissance,  comme  un  miroir  fidèle  de  la 
nutrition,  de  son  équilibre  ou  de  ses  souffrances. 
Dans  nombre  de  syndromes,  c’est  en  effet  pair 
les  manifestations  osseuses  que  se  traduisent 
d’abord  les  troubles  nutritifs  :  notion  depuis 
longtemps  apportée  par  la  clinique,  mais  mieux 
précisée  par  de  récents  expérimentateurs. 

Les  syndromes  osseux  qui  ont  le  plus  spécia'- 
lement  retenu  l’attention  de  ceux-ci  sont  :  le 
■rachitisme,  l’ostéoporose,  l’ostéomalacie,  le  scor¬ 
but.  Nous  ajouterons  au  syndrome  scorbutique 
le  syndrome  ostéo-héinorragique,  qui  se  rap¬ 
proche  de  lui  et,  par  certains,  côtés  même,  tend 
à  se  confondre  avec  lui.  '  * 

L’ostéoporose  apparaît  comme  un  syndrome 
■osseux  assez  banal  relevant  de  causes  variées, 
souvent  mal  précisées,  souvent  confondu  à  tort 
par  certains  auteurs  avec  le  rachitisme.  Nous 
ne  le  retiendrons  pas  ici. 

Le  syndrome  ostéothalacique  vrai,  bien  diffé¬ 
rencié  cliniquement,  n’est 'pas  exactement  pré¬ 
cisé  —  nous  semble-t-il  —  dans  ses  causes  et  sa 
pathogénie.  Nous  n’en  entreprendrons  pas  l’étude, 
qui  ne  paraît  pas  avoir,  poür  l’instant,  fait 
progresser  celle  de  la  nutrition  .osseuse. 

(i)  Extrait.du  Cours  de  pathologie  et  de  thérapeutique  géné- 
,'i:ales  (198  sfi  sur  La  nutrition  et  ses  troubles, 
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Il  n'en  va  pas  de  même  des  syndromes  rachi¬ 
tiques,  scorbutiques  et  ostéo-hémorragiques.  I<e 
syndrome  scorbutique  a  été  précédemment  étu¬ 
dié  par  nous  ici  même.  Nous  retiendrons  surtout 
l’étude  du  syndrome  rachitique,  sans  négliger 
pourtant  de  demander  à  d’autres  sjmdromes  des 
clartés  sur  la  nutrition  osseuse. 


Le  rachitisme  a  fait  jusqu’en  ces  dernières 
années  à  peu  près  uniquement  l’objet  d’études 
anatomo-cliniques.  Sa  réalisation  expérimentale 
a  semblé  difScile.  Il  semble  même  que  ceux 
(J .  Guérin,  etc.)  qui  l’auraient  les  premiers  repro¬ 
duit  ne  soient  arrivés  qu’à  déterminer  des  lésions 
d’ostéoporose,  facilement  confondues,  comme 
on  sait,  avec  celles  du  rachitisme. 

L’école  américaine  notamment,  avec  Mc  Col- 
lum,  Park,  Shippley,  Hess,  Shermann,  Pappenhei- 
mer,  Mc  Cann,  etc.,  a  déterminé  expérimen¬ 
talement  le  rachitisme  chez  le  rat  grâce  à  des 
régimes  appropriés  sur  lesquels  nous  aurons  à 
revenir.  Nous  verrons  en  outre  si  un  tel  rachi¬ 
tisme  expérimental  est  rigoureusement  compa¬ 
rable  au  rachitisme  humain. 

Nous  donnonsici  (surtout  d’après  Pappenheimer) 
un  bref  résumé  de  ces  récents  travaux  expéri¬ 
mentaux.  Le  chien  n’ayant  donné  entre  les 
mains  de  Mellanby  que  des  résultats  discutés, 
c’eSt  le  rat  blanc  qui  a  été  choisi  comme  pré¬ 
sentant  des  avantages  évidents  :  notamment 
une  sensibilité  particulière  aux  variations,  même 
minimales,  du  contenu  minéral  de  leur  régime, 
variations  entraînant  rapidement  des  lésions. 

Le  régime  généralement  adopté  manque  d’un 
certain  nombre  d’amino-acides  nécessaires  àla  crois¬ 
sance,  du  phosphore  (og>’,o87  pour  loo  grammes),’ 
de  la  vitamine  lipo-soluble,  de  certains  éléments 
minéraux,  magnésium,  manganèse,  etc.  ;  le  ré¬ 
gime  est  ainsi  formulé  (régime  84)  : 

Farine  purifiée .  95  grammes.  - 

Chlorure  de  sodium .  2  —  ' 

I,actate  de  caldum .  2f^^9 

Citrate  de  fer .  os',! 

Sous  son  influence,  les  lésions  rachitiques  se 
développent,  caractérisées  par  des  nodosités  aux 
articulations  chondro-costales,  avec  parfois  frac¬ 
tures  ,  spontanées  des  côtes,  gonflement  des 
épiphyses.  Histologiquement  on  observe,  comme 
dans  le  rachitisme  humain,  un  élargissement 
et  une  irrégularité  de  la  couche  chondro-calcaire 
du  cartilage,  le  manque  complet  de  dépôt  cal¬ 
caire,  la  production  en  excès  de  tissu  ostéoïde 
dans  la  zone  sous-chondrale  et  le  long  de  la  dia- 
physe. 


Si  l’on  substitue  0,4  p.  100  de  phosphate 
basique  de  potasse  à  une  quantité  équivalente 
de  lactate  de  calcium,  on  prévient  le  dévelop¬ 
pement  du  rachitisme.  Un  régime  riche  en  phos¬ 
phore,  mais  déficient  en  calcium,  ne  parvient 
pas  à  déterminer  un  rachitisme  typique. 

Mellanby  a  pensé  que  les  régimes  rachiti- 
gènes  agissaient  surtout  grâce  à  leur  déficience 
en  vitamine  lipo-soluble.  Or  les  auteurs  précités 
ont  montré  qu’un  régime  déficient  en  cette 
vitamine  (capable  d’entraîner  la  xérophtalmie) 
mais  par  ailleurs  riche  en  calcium  et  surtout  en 
phosphore  n’est  nullement  rachitigène.  La  carence 
du  lipo-soluble  n’explique  pas  le  rachitisme. 

Ce  n’est  donc  pas  cette  substance  qui  donne  à 
l’huile  de  foie  de  morue  son  pouvoir  antirachi¬ 
tique  :IH  gouttes  d’huile  de  foie  de  morue  données 
quotidiennement  à  des  rats  rendus  rachitiques 
guérissent  rapidement  leurs  troubles  osseux  (vérifi¬ 
cation  histologique).  Sans  doute  faut-il  admettre 
avec  Pappenheimer  que  l’huile  de  foie  de  morue 
contient,  à  côté  du  lipo-soluble,  une  substance 
antirachitique,  seule  activ^'^daïc^- 

On  sait  d’autre  part,  et  les  cliniciens  (Esche- 
rich,  Poncet,  etc.)  l’ont  depuis  longtemps  pro¬ 
clamé,  que  la  privation  de  lumière  favorise  le 
développement  du  rachitisme,  et  que  l/.expo- 
sition  à  la  lumière  solaire  guérit  ce  rachitisme 
(sauf  déformations  trop  accentuées) .  Nous  en  avons 
à  Lyon  des  exemples  constants  par  les  amé¬ 
liorations  remarquables  que  subissent  souvent 
nos  petits  rachitiques  à  l’hôpital  marin  de  Giens 
(Var).  Divers  auteurs  (Holdschinsky,  Hess)  (i) 
ont_  montré  que  l’exposition  quotidienne  de 
quinze  minutes  à  la  lumière  solaire,  et  d’une 
minute  à  la  lampe  de  quartz  aux  vapeurs  de 
mercure,  protège  complètement  les  animaux  au 
régime  rachitigène.  La  lumière  solaire  paraît 
donc  agir  par  ses  rayons  ultra- violets.  Mais 
ces  recherches  ont  aussi  montré  qu’ils  étaient 
arrêtés  par  le  verre  de  nos  vitres.  L’hélio¬ 
thérapie  du  rachitique  se  fera  donc  directement 
à  la  lumière  solaire. 

Si  le  rachitisme  se  développe,  comme  l’a  montré 
l’observation  clinique,  en  hiver  et  au  début  du 
printemps  (Schmorr,  Ghick,DallyelletHume,  etc.), 
c’est  probablement  en  raison  de  la  faible  intensité 
de  la  lumière  solaire  et  de  sa  faible  teneur  en 
rayons  ultra-violets. 

Les  auteurs  américains  ont  également  remarqué 
que  les  rayons,  solaires  ou  de  la  lampe  à  mercure 
agissent  moins  efficacement  sur  les  rats  noirs 
que  sur  les  rats  blancs,  ce  qui  expliquerait  pour 

(i)  Ivire  sur  cette  question  l’article  d’ARiuAND-DELiLLE, 
Rôle  de  la  lumière  solaire  dans  la  prophylaxie  et  le  traitement 
du  rachitisme  {Presse  médicale,  17  février  1923,  n»  14).  . 
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Hess  la  fréquence  particulière  chez  les  enfants 
nègres  des  villes  américaines. 

Les  expérimentateurs  ont  également  confirmé 
l’action  de  la  croissance  sur  le  développement 
du  rachitisme,  celui-ci  arrêtant  son  développe¬ 
ment,  ou  guérissant  même  spontanément  chez 
le  rat  (comme  chez  l’enfant)  lorsque  la  crois¬ 
sance  est  terminée. 

Toutes  ces  recherches,  que  nous  sommes 
obligés  de  résumer  très  brièvement,  peuvent 
être  considérées  comme  ayant  abouti  à  déter¬ 
miner  chez  divers  animaux  (chiens  et  surtout 
rats)  des  lésions  rachitiques  cliniquement  et 
biologiquement  comparables  aux  lésions  du 
rachitisme  humain,  à  préciser  certains  facteurs 
de  ce  rachitisme  et  certaines  thérapeutiques, 
pour  la  plupart  iiidiquées  déjà  par  l’expérience 
clinique. 


Mais  la  première  question  qu’on  se  pose  est 
_'^:tiktïc-da  tat  fest-il  exactement, 
dans  tous  ses  éléments,  comparable  au  rachi¬ 
tisme  humain? 

Pour  répondre  à  cette  question,  il  faut  se  de¬ 
mander  : 

lO  Si  les  lésions  du  rachitisme  expérimental 
sont  exactement  celles  du  rachitisme  humain  (i)  ; 

2“  Si  leur  étiologie  est  identique  ; 

30  Si  la  même  thérapeutique  convient  à  l’un 
et  à  l’autre. 

1°  Sans  qu’il  nous  soit  possible  d’entrer 
ici  dans  les  détails  anatomiques  et  histologiques, 
on  remarquera  que  dans  les  deux  rachitismes 
existent,  avec  rme  parfaite  netteté  dans  la  plupart 
des  cas  :  le  chapelet  rachitique,  les  intumescences 
juxta-épiphysaires  ;'le3  signes  radiologiques  sont 
tenus  pour  identiques. 

Histologiquement,  les  lésions  sont  compa¬ 
rables,  à  cela  près  que  la  réaction  avec  proli¬ 
fération  médullaire,  sur  laquelle  insiste  M.  Marfan 
dans  le  rachitisme  humain,  est  à  peu  près  inexis¬ 
tante  chez  le  rat. 

2«  L’étiologie  du  rachitisme  humain  a  fait 
l’objet  de  travaux  approfondis  du  professeur 
Marfan.  Ce  maître  considère,  en  s’appuyant 
sur  tme  pratique  considérable,  que  les  causes  les 
plus  habituelles  de  ce  rachitisme  sont  :  en  pre- 
Jnière  ligne  l’hérédo-Syphilis,  puis  —  loin  derrière 

(1)  Cet  article  était  écrit,  lorsque  nous  avons  eu  connais- 
tsanée.du  travail  de  M.  Marfan  (Le  Nourrisson,- m&ts  *923), 
Sur  le  raclütismé  expérimental,  qui  met  très  exactement  au 
point  les  travaux  récents  et  comparés— mieux  que  nous  n’avons 
su  fe  faire  —  les  deux  rachitismes  l'un  à  l’autre.  On  verra 
qoff  nos  eonduslons  se  rapprochent  sensiblement  des  siennes. 


elle  —  la  tuberculose,  les  toxi-înfections  d’origine 
alimentaire,  les  inféfctions  variées  :  broncho¬ 
pneumonies,  pyodermites,  fièvres  éruptives. 

Or,  aucune  de  ces  causes  n’a  été  envisagée  par 
les  expérimentateurs  américains.  Ce  sont  pour¬ 
tant  et  de  beaucoup  les  causes  les  plus  fréquentes 
du  rachitisme  humain. 

La  cause  alimentaire,  qu’ils  mettent  au  premier 
plan,  peut  être  exceptionnellement  invoquée, 
sans  discussion,  chez  le  nourrisson,’  Une  surali¬ 
mentation  peut  bien  favoriser  à  des  toxi-infections 
intestinales,  facteurs  de  rachitisme,  mais  dans 
ces  cas  la  cause  alimentaire  est  indirecte.  La 
privation  de  phosphore  et  de  calcium,  compa¬ 
rable  à  celle  réalisée  dans  les  régimes  rachitigènes, 
n’existe  pratiquement  pas  chez  l’enfant.  Il  est 
■  démontré  que  le  rachitisme  peut  éclater  chez 
l’enfant  au  sein  tétant  un  bon  lait,  chez  l’enfant 
à  l’allaitement  artificiel  apportant  et  au  delà  les 
dopes  nécessaires  de  phosphore  et  toutes  les 
vitamines  désirables. 

Le  facteur  alimentaire  vrai,  à  action  directe, 
apparaît  donc,  dans  les  conditions  ordinaires, 
comme  pratiquement  peu  important  (au  moins 
en  ce  qui  concerne  la  carence  en  phosphore,  en 
vitamines,  etc.)  chez  l’enfant,  alors  qu’il  est  essen¬ 
tiel  chez  le  jeune  rat. 

La  privation  de  lumière  est  incontestablement 
un  facteur  accessoiré  de  rachitisme  humain, 
mais  le  raçhitisme  le  mieux  caractérisé  s’observe 
(nous  en  observons  actuellement  des  cas)  chez 
des  nourrissons  qui  -vivent  dans  des  locaux  aérés, 
bien  insolés,  souvent  même  aux  champs. 

Il  n’est  donc  pas  un  de  ces  facteurs  absolument 
essentiels^  comme  le  voudrait  Hess. 

A  ce  point  de  vue,  le  rachitisme  humain  diffère 
.  du  rachitisme  du  rat  blanc,  qui  ne  se  développe 
exclusivement  que  lorsque  l’animal  (au  régime 
rachitigène)  est  mis  complètement  à  l’abri  des 
rayons  de  la  lumiète  solaire. 

30  En  ce  qui  concerne  la  thérapeutique,  on 
note  au  moins  des  nuances  entre  le  rachitisme 
expérimental  et  le  rachitisme  humain. 

L’huile  de  foie  de  morue  n’agit  pas,  d'après 
la  plupart  des  pédiatres,  à  coup  sûr  sur  les  lésions 
caractérisées  du  rachitisme,  alors  qu’il  en  suffit 
d’une  dose  quotidienne  de  III  gouttes  pour 
guérir  le  rachitisme  du  rat.  A  ce  point  de  vue,  il 
faut,  nous  semble-t-il,  pourtant  distinguer  les 
grosses  déformations  rachitiques,  qui  cèdent  peu 
ou  pas  àl’huile'de  foiede morue,  d’avec  les  lésions 
légères  de  rachitisme  surtout  décelables  par  la 
radioscopie,  qui  y  sont  peuLêtre  plus  sen¬ 
sibles. 

Nous  étudions  actuellement  sur  ces  dernières 
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lésions  l’action  de  l’huile  de  foie  de  morue.  Nos 
résultats  sont  encore  trop  incomplets  pour  que 
nous  les  donnions  ici. 

ly’héliothérapie  nous  semble  améliorer,  nous 
l’avons  vu,  de  façon  incontestable  les  petits 
racliitiques,  surtout  lorsqu’elle  est  combinée  au 
séjour  à  la  mer.  Mais  chez  l’enfant,  l’action  du 
soleil  est  de  beaucoup  moins  importante  que 
chez  le  rat,  qui  est  protégé  contre  le  rachitisme 
par  une  exposition  de  dix  minutes  à  la  lumière 
solaire  et  d’une  minute  à  la  lampe  aux  vapeurs 
de  mercure. 

lîn  ce  qui  concerne  l’action  des  raj'ons  ultra¬ 
violets,  nous  donnerons  prochainement  le  résultat 
de  nos  recherches. 

Nous  pourrions  encore  insister  sur  un  certain 
nombre  de  points  qui  montrent  que,  surtout  en 
ce  qui  concerne  son  étiologie,  le  rachitisme  éxpé- 
rimental  du  rat  n’est  pas  la  reproduction  rigou¬ 
reusement  fidèle  du  rachitisme  humain.  Il  n’y 
a  d’ailleurs  pas  lieu  de  s’en  étonner.  Aucune 
expérimentation  chez  ranimai  ne  pouvant  pré¬ 
tendre  reproduire  dans  leur  rigueur’  absolue 
tous  les  éléments  d’une  maladie  humaine. 

Il  faut  pourtant  convenir  que  l’étude  expé¬ 
rimentale  à  laquelle  se  livrent  les  auteurs  amé¬ 
ricains  a  précisé  certaines  causes  —  au  moins 
adjuvantes  —  du  rachitisme.  Il  appartiendra 
peut-être  à  une  expérimentation  plus  appro¬ 
fondie  de  reproduire  unr  achitisme  qui  soit  — 
surtout  dans  ses  causes  essentielles  —  l’image 
à  peu  près  exacte  du  rachitisme  humain. 


A  propos  du  rachitisme,  une  question  doit 
être  posée  :  Le  rachitisme  est-il  une  maladie 
par  carence?  On  sait  que  dans  ce  groupe  nous 
avons  fait  entrer,  avec  M.  Weill,  les  maladies 
dues  au  manque  d’une  substance  minimale 
(micrines  de  Hugounenq),  cette  substance  pou¬ 
vant  être  une  vitamine,  un  amino-acide,  un 
sel  indispensable,  ou  même  un  état  physico- 
chimique  spécial  de  l’aliment. 

On  peut  tout  d’abord  afirrmer,  en  s’appuyant 
sur  les  récents  travaux  américains,  que  le  rachi¬ 
tisme  n’est  probablement  pas  une  avitaminose 
vraie,  comme  l’avait  pensé  Mellanby  qui  en 
faisait  une  maladie  par  carence  de  vitamine  A 
(lipo-soluble).  Nous  avons  vu  que  le  rachitisme 
se  développe  parfaitement  en  présence  de  cette 
vitamine. 

Si  l’huile  de  foie  de  morue  agit  si  vite  —  au 
moins  dans  le  rachitisme  expérimental,  —  c’est 
qu’elle  contient  une  substance  spéciale  douée, 


à  dose  minimale,  d’un  haut  pouvoir  antirachi¬ 
tique,  peut-être  capable  de  remplacer  facilemeut 
l’action  du  phosphore  manquant  dans  la  ration 
et  de  précipiter  le  calcium  sur  l’os.  Cette  action 
considérable  d’une  substance  minimale  rapproche 
le  rachitisme  des  maladies  par  carence  déjà 
connues. 

Le  manque  dephospliore  compromet  la  nutrition 
osseuse  au  cours  du  rachitisme  expérimental. 
Tout  se  passe  comme  si  sa  présence  était  néces¬ 
saire  pour  que  (au  moins  chez  les  animaux  privés 
de  lumière)  la  calcification  du  cartilage  ait  lieu, 
rendant  possible  une  ostéogenèse  normale.  Dans 
ce  cas,  ce  phosphore  agirait  non  seulement 
par  sa  quantité  (les  expériences  démontrent 
qu’une  quantité  donnée  est  nécessaire) ,  mais 
aussi  par  sa  qualité,  par  sa  présence  et  en 
quelque  mesure  comme  une  .sorte  de  cata¬ 
lyseur. 

Cette  présence  d’une  certaine  quantité  de 
phosphore  devient  d’ailleurs  inutile, comme  nous 
l’avons  vu,  lorsque  les  rats  sont  exposés  à  la 
lumière  solaire  ou  aux  rayons  de  la  lampe  à 
mercure.  Elle  devient  inutile  aussi  en  présence 
de  quelques  gouttes  d’huile  de  foie  de  morue  ; 
la  lumière  et  l’huile  précipitent  le  calcium,  favo¬ 
risent  l’ostéogenèse  comme  le  phosphore  lui- 
même  ;  ont-elles  aussi  l’une  et  l’autre  une 
action  catalytique?  C’est  possible.  Mais  il  faut 
coiwenir  que  nous  sommes  là  eu  pleine  hypothèse. 

Mais  où  le  problème  pathogénique  se  complique, 
c’est  quand  nous  passons  à  l'étude  du  rachitisme 
humain,  qui  ne  relève  pour  ainsi  dire  jamais 
d’une  carence  vraie  de  phosphore,  et  assez 
rarement,  dans  nos  climats  tout  aumoins,  d’une 
«  carence  »  solaire  ;  d’autre  part,  il  ue  cède  pas  à 
coup  sûr,  comme  le  rachitisme  du  rat,  à  l’huile 
de  foie  de  morue. 

Il  est  dominé,  nous  l’avons  vu,  par  la  syirhilis, 
la  tuberculose,  les  toxi-infections  alimentaires, 
les  infections  variées  de  l’enfance  :  celles-ci 
agissent  de  toute  évidence  en- troublant  l’ostéo¬ 
genèse,  en  empêchant  la  précipitation  de  calcium 
nécessaire  surla  couche  chondro-calcaire.  Agissent- 
elles  en  empêchant  l’action  du  phosphore  pour¬ 
tant  présent  dans  l’alimentation  (mais  diminué 
dans  le  sang  ;  Howlaud  et  Crammer)  ;  y  a-t-il 
du  fait  des  toxi-iiifections  une  sorte  de  carence 
phosphorée  indirecte,  carence  d’assimilation  qui 
le  prive  de  son  activité  catalytique?  Autant  de 
questions  à  résoudre. 

Mais,  comme  l’a  bien  souligné  Marfan,  ce  qui 
frappe  dans  le  rachitisme  humain,  c’est  l’hypé- 
rémie,  la  prolifération  de  la  moelle  osseuse, 
aboutissant  à  une«chrondromyélite  décalcifiante 


410  PARIS 

envahissant  la  couche  de  prolifération  carti¬ 
lagineuse,  bouleversant  le  processus  d’ostéoge¬ 
nèse,  et  déterminant  les  lésions  typiques  du 
rachitisme. 

Cette  «  chondromyélite  décalcifiante  !>  ne  pa¬ 
raît  pas  nette  chez  le  rat,  qui  fait  pourtant  un 
processus  rachitique,  histologiquement  identique 
au  processus  humain. 

Il  reste  donc  beaucoup  d’inconnues  dans- la 
pathogénie  du  rachitisme,  mais  ce  serait  faire 
œuvre  vaine  que  de  négliger  les  faits  cliniques 
pour  ne  s’attacher  qu’aux  faits  expérimentaux, 
aussi  bien  que  d’ignorer  les  intéressantes  pré¬ 
cisions  apportées  par  ceux-ci  qui  ont  eu  le  très 
grand  mérite  de  nous  faire  avancer  de  quelques 
pas  dans  le  mystère  de  la  nutrition  osseuse. 


D’autres  questions  liées  à  celle  du  rachitisme 
sont  importantes  à  considérer. 

Nous  avons,  par  exemple,  cherché  à  nous  rendre 
compte  de  l’action  de  l’huile  de  foie  de  morue  sur 
la’nutrition  osseuse  d’autres  animaux  que  le  rat. 
Nous  avons  remarqué,  avec  M.  P.  Michel,  les  faits 
suivants  chez  le  cobaye 

Si  celui-ci  est  soumis  à  un  régime  équilibré 
comprenant,  outre  les  calories  nécessaires  et  les 
albumines  suffisantes,  les  substances  minimales, 
indispensables,  nous  n’avons  généralement  observé 
aucun  trouble  de  leur  nutrition  osseuse,  même 
avec  une  expérimentation  prolongée  au  delà 
de  cent  jours. 

,  Si  nous  rendons  ce  régime  déficient,  notam¬ 
ment  en  lui  retirant  le  foin  qui  lui  apporte,  ainsi 
que  l’a  établi  Mc  Collum,  les  amino-acides,  le 
lipo-soluble,  les  sels  minéraux,  etc.,  nous  n’ob- 
servmns  aucun  trouble  osseux  si  nous  ajoutons 
une  faible  quantité  d’huile  de  foie  de  morue 
(VIII  gouttes)  ;mais  par  contre,  si  nous  en  don¬ 
nons  une  forte  dose  (2““®,5),  nous  observons 
généralement  vers  le  vingtième  jour  de  la  souf¬ 
france  osseuse,  qui  se  traduit  par  une  vive  sen¬ 
sibilité  (des  fémurs  surtout)  et  ultérieurement 
des  onanifestations  plus  graves,  pouvant  aboutir, 
dans  certains  cas,  à  la  fracture.  D’autopsie  montre 
chez  la  plupart  des  sujets  soumis  au  régime 
déficient  plus  huile  defoie  de  morue  (fortes  doses), 
outre  la  fragilité  osseuse,  des  hémorragies 
musculaires  (dans  environ  la  moitié  des  cas). 
Ce  syndrome  ostéo-hémorragique  rappelle,  au 
ffioins  macroscopiquement,  le  syndrome  scor¬ 
butique  (sans  Jque  l’bistolo^e  mous  ait  encore 
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permis  de  confondre  avec  certitude  ces  deux 
syndromes). 

Or  ces  lésions,  lorsqu'elles  ne  sont  pas  trop 
avancées,  guérissent  dans  la  plupart  des.  cas 
lorsqu’on  rajoute  le  foin  au  régime  déficient, 
c’est-à-dire  lorsqu’on  lui  rend  son  équilibre,  en 
lui  fournissant  toutes  les  substances  minimales 
(et  autres  indispensables).  D’action  dystrophique 
des  fortes  doses  de  l’huile  de  foie  de  morue  ne 
peut  donc  peu  ou  pas  s’exercer  en  présence  d’un 
régime  équilibré  chez  le  cobaye. 

Des  expériences  en  cours  tendent  à  nous  faire 
admettre  que  les  fortes  doses  de  jus  frais 
(40  grammes  de  jus  de  citron  cru  au  Ueu  de 
10  grammes)  auraient,  elles  aussi,  un  pouvoir 
protecteur  contre  l’action  de  l’huile  de  foie  de 
morue  à  hautes  doses,  même  dans  des  cas  où 
le  régime  est  par  ailleurs  déficient. 

Tous  ces  faits  (auxquels  on  en  pourra  t  ajouter 
d’autres)  tendent  à  montrer  que  les  réactions 
osseuses  semblent  assez  différentes  suivant  les 
espèces  animales.  On  sait  déjà  que  le  cobaye 
fait  facilement  le  syndrome  scorbutique  et  ostéo- 
hémorragique  et  que  le  rat  ne  développe  jamais 
le  scorbut.  Par  contre,  le  rachitisme,  si  facile  à 
déterminer  chez  le  rat,  paraît  très  difficile  à  obte¬ 
nir  chez  le  cobaye  par  un  régime  déficient. 
Par  contre  aussi,  l’huile  de  foie  -de  morue,  dans 
les  conditions  indiquées,  est  défavorable  à  la 
nutrition  osseuse  de  celui-ci. 

Ces  faits  nous  incitent  donc  à  être  prudents 
et  à  ne  pas  conclure  trop  facilement  d’une  espèce 
animale  quelconque  à  l’autre,  ni  ^urtout  à  l’espèce 
humaine,  l^ous  pensons  qu’en  particulier  il  y 
aurait  un  très  grand  intérêt,  en  ce  qui  concerne 
la  pathogénie  du  rachitisme,  à  établir  ses  con¬ 
ditions  de  développement  chez  le  plus  grand 
nombre  possible  d’espèces  animales,  et  à  expli¬ 
quer  la  résistance  de  certaines  espèces  à  l’appa¬ 
rition  des  lésions  rachitiques. 

C’est  peut-être  par  cette  voie  que  sera  pré¬ 
cisée  la  pathogénie  du  rachitisme  humain,  qui 
reste  par  certains  côtés  encore  obscure,  malgré 
les  belles  recherches  récentes,  et  que  seront  appro¬ 
fondis  nombre  de. problèmes.importants,  touchant 
à  la  nutrition  osseuse. 
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Le  diagnostic  du  diabète  sucré  entraîne  un 
pronostic  et  une  thérapeutique  qui  sont  de  la 
plus  haute  importance  ;  l’intérêt  s’en  accroît 
chez  les  enfants,  pour  qui  une  évolution  funeste 
de  la  maladie  est  à  redouter. 

On  conçoit  donc  la  nécessité  qu’il  y  a  à  savoir 
distinguer  la  glycosurie  diabétique  des  glyco¬ 
suries  non  diabétiques.  Ce  diagnostic  est  le  plus 
souvent  aisé,  car  la  glycosurie  du  diabète  s’ac¬ 
compagne  d’autres  symptômes  liés  à  l’hyper¬ 
glycémie  ;  elle  est  nettement  influencée  par  l’ali¬ 
mentation  ;  enfin  elle  offre  une  intensité  et  un 
caractère  de  permanence  qui  font  habituelle¬ 
ment  défaüt  dans  les  gtycosuries  d’une  autre 
origine. 

Il  y  a  cependant  quelques  glycosuries  dont  la 
reconnaissance  peut  être  délicate  et  qu’on  ne 
saurait,  sans  une  étude  clinique  approfondie,  séparer 
du  diabète.  Telles  sont  :  lo  les  glycosuries  par 
h3q)erperméabilité  du  rein  au  sucre,  qu’on  désigne 
improprement  sous  le  norn’  de  diabète  rénal  ; 
2°  les  glycosuries  par  trouble  glycorégulateurs 
d’mjgine  hépatique,  qu’il  ne  faut  pas  confondre 
avec  ce  que  l’on  peut  appeler  le  diabète  hépa¬ 
tique. 

I. —  Glycosuries  par  hyperperméabilité  ré¬ 
nale.  —  Elles  ne  sont  pas  fréquentes  ;  d’ailleurs  elles 
ne  sont  pas  souvent  diagnostiquées.  Lépine  a  vu 
le  premier  l’importance  des  variations  de  la  per- 
méabihté  des  reins  dans  la  pathogénie  ■  des  .gly¬ 
cosuries  ;  Klemperer  a  montré  l’existence  du  dia¬ 
bète  rénal  ;  depuis  la  découverte  de  procédés  de 
dosage  perfectionnés  pour  le  sucre  du  saug,  l’étude 
de  ces  glycosuries  s’est  beaucoup  développée. 
Les  auteurs  américains,  anglais  et  allemands  ont 
rapporté  un  certain  nombre  de  cas  de  glycosurie 
d’orine  rénale. 

J’ai  moi-même  publié,  il  y  a  deux  ans  (i),  l’his¬ 
toire  d’une  jeune  fille  de  dix-huit  ans,  chez  qui 
l’on  avait  découvert  Jg.  glycosurie  à  l’âge  de  six 
ans,  à  la  suite  d’une  scarlatine  ;  la  découverte 
avait  entraîné  un  pronostic  sévère  ;  on  s’était 
ingénié  à  faire  disparaître  la  glycosurie,  mais  elle 
avait  résisté  à  toutes  les  thérapeutiques.  Cepen¬ 
dant  la  petite  fille  avait  grandi  et  était  parvenue 

(i)  M.  Labbé,  Annales  de  médecine,  avril  1922,  t.  XI, 
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à  l’âge  de  seize  ans,  sans  avoir  subi  l’évolution 
fatale  que  l’on  avait  redoutée. 

C’est  alors  que  je  l’examinai.  Sa  glycosurie 
était  permanente  ;  eUe  se  produisait  même  à 
jeun  ;  bien  qu’elle  fût  assez  abondante  (15  granir 
mes  à  44  grammes),  eUe  ne  s’accompagnait 
jamais  de  symptômes  d’hyperglycémie;  les  ré¬ 
gimes  l’influençaient  peu,  et  le  seul  résultat  d’rme 
diète  sévère,  imposée  autrefois,  avait  été  d’entraî¬ 
ner  une  alimentation  insuffisante  et  d’altérer  la 
santé  générale. 

Fait  capital  :  1“  la  glycémie,  mesurée  à  jeun, 
était  normale  (oBr,8o),  et  cependant  le  glycose 
passait  dans  les  urines  ;  les  examens  refaits  à  plu¬ 
sieurs  mois  de  distance,  à  trois  reprises,  ont  donné 
chaque  fois  les  mêmes  résultats.  Il  y  avait  donc 
une  perméabilité  exagérée  du  rein  au  glycose,  un 
abaissement  du  seuil  rénal  pour  la  glycose. 

2°  L’épreuve  d’hyperglycémie  alimentaire  au 
glycose  donnait  des  résultats  normaux  :  faible 
élévation  de  la  glycémie,  courte  durée  de  l’hyper¬ 
glycémie,  aire  du  triangle  d’hyperglycémie 
mesurant  0*^9, 20,  c’est-à-dire  une  réaction  d’hyper¬ 
glycémie  qui  ne  rappelle  en  rien  les  fortes  réac¬ 
tions  des  diabétiques  et  ressembUe  en  tous  points 
à  celles  des  sujets  normaux. 

Dès  lors,  le  pronostic  était  tout  à  fait  changé, 
la  thérapeutique  aussi.  Je  conseillai  à  la  jeune 
fille  de  manger  à  son  appétit,  comme  tout  le 
monde  ;  et  le  résultat  fut  un  développement 
des  forces  et  du  poids  et  le  retour  à  un  état  de 
santé  normal.  Depuis  trois  ans,  l’état  ne  s’est 
point  modifié,  sauf  que  la  gl3'cosurie  paraît  avoir 
une  tendance  à  diminuer. 

L’an  dernier,  j’ai  eu  l’occasion  de  voir  un  nou¬ 
veau  cas  de  glycosurie  rénale.  Il  s’agissait  d’un 
jeune  homme  de  vingt-cinq  ans  qui,  à  la  suite 
d’une  angine  diphtérique,  présenta  de  l’albumi¬ 
nurie  accompagnée  de  gl5'cosurie  ;  l’albuminurie 
disparut  assez  rapidement,  mais  la  glycosurie 
persista  ;  elle  ne  céda  point  à  un  régime  de  réduc¬ 
tion  hydrocarbonée  ;  cependant  elle  était  modérée, 
de  5  grammes  environ,  et  ne  s’accompagnait 
d’aucun  autre  symptôme  d’hyperglycémie.  Le 
jeune  homme  avait  maigri,  ce  que  l’on  pouvait 
attribuer  à  l’insufîisance  des  régimes  spéciaux  aux¬ 
quels  on  l’avait  soumis  et  peut-être  aussi  à  des 
troubles  fonctionnels  du  foie  consécutifs  à  la 
diphtérie  et  décelés  par  rurobilinurie  et  la  chola- 
lurie.  Les  parents  du  jeune  homme  avaient  la 
crainte  légitime  du  diabète  et  lui-même  en  avait 
la  terreur. 

Les  épreuves  biologiques  donnèrent  les  résul¬ 
tats  suivants  :  la  glycémie  à  jeun  était  de  OB'", 82 
p.  I  000  ;  après  ingestion  de  45  grammes  de  gly- 
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cose  anhydre,  elle  s’éleva  jusqu’à  is>',25,  puis 
redescendit  en  l’espace  de  deux  heures  et  demie  ; 
la  réaction  d’hyperglycémie  représentait  un 
triangle  de  de  surface  ;  la  glycosurie, 

absente  à  jeun,  se  produisit  après  l’ingestion  de 
glycose  avec  une  glycémie  de  au  maxi¬ 

mum. 

Refaite  à  trois  mois  de  distance,  l’épteuve 
d’hyperglycémie  présenta  les  mêmes  caractères  ; 
glycémie  à  jeun  de  oS'’,90  p.  i  ooo,  sans  glyco¬ 
surie  ;  hyperglycémie  à  la  suite  de  l’ingestion 
de  glycose  qui  monte  jusqu’à  isr,53  et  revient  au 
point  de  départ  en  moins  de  deux  heures  et  demie  ; 
aire  de  réaction  o<'<i,63;  glycosurie  se  produisant 
pour  une  glycémie  inférieure  à  i8>',i8. 

H  s’agissait  donc  bien  d’une  simple  hyper- 
perméabüité  du  rein  au  glycose.  Cependant  ce 
jeune  homme  fut  assez  difficile  à  convaincre  ;  il 
craignait  le  diabète  et  n’osait  suivre  le  régime 
plus  large  que  je  lui  avais  conseillé.  Il  se  rendit 
compte  peu  à  peu  de  la  bénignité  de  sa  glycosurie 
et  de  l’utilité  de  prendre  une  nourriture  plus 
abondante,  et  il  parvint  à  augmenter  de  poids  et 
à  reprendre  des  forces. 

II.  —  Glycosuries  par  insuffisance  hépati¬ 
que.  —  Elles  sont  bien  connues.  Claude  Bernard 
accordait  au  foie  le  premier  rôle  dans  la  production 
des  glycosuries.  Gilbert  a  distingué  des  glycosuries 
par  hypo  et  par  h5q)erhépatie,  mais  il  s’agissait 
là  de  glycosuries  diabétiques,  et  ce  ne  sont  point 
cêUes-là  dont  je  veux  parler.  Depuis  longtemps 
on  a  signalé  la  glycosurie  au  cours  des  maladies  du 
foie.  D'origine  hépatique  est  facüe  à  reconnaître 
lorsqu’il  existe  une  lésion  évidente  de  l’organe 
(cirrhose,  cancer,  congestion,  etc.)  ;  mais  elle 
est  plus  malaisée  à  mettre  en  évidence  lorsqu’il 
n’y  a  que  des  , troubles  fonctionnels  sans  altéra¬ 
tion  anatomique.  Seuls,  la  dyspepsie  sans  carac¬ 
tères  bien  nets,  mais  résistante  au  traitement, 
l’altération  assez  profonde  de  l’état  général , 
souvent  un  amaigrissement  rapide,  peuvent  attirer 
l’attention  vers  le  foie.  D’examen  des  urines,  qui 
décèle,  à  côté  du  glycose,  de  l’urobiline,  une  réac¬ 
tion  de  Hay,  des  amino-acides,  de  l’ammoniaque 
ou  de  l’azote  colloïdal  en  excès,  quelquefois  des 
réactions  d’acidose,  permet  de  penser  qu’il  existe 
un  trouble  des  fonctions  hépatiques.  Cela  ne 
suffit  pas  encore  pour  affirmer  que  la  glycosurie 
est  due  à  un  mauvais  fonctionnement  du  foie  et 
qu’elle  n’est  point  diabétique  ;  car  il  peut  y  avoir 
des  troubles  hépatiques  associés  à  un  diabète 
vrai,  comme  dans  les  cas  auquels  nous  don¬ 
nons  le  titre  de  diabète  hépatique.  D’évolu¬ 
tion  anormale  de  la  glycosurie,  qui  ne  ré¬ 
pond  pas  aussi  nettement  au  régime  que  la  gly¬ 
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cosurie  du  diabète,  l’absence^de  symptômes  d’hy¬ 
perglycémie,  sont_des  indices,  mais  encore  insuf¬ 
fisants.  Pour  trancher  le  débat,  iljaut  recourir  à 
l’étude  de  la  glycémie.  Op  voit  alors  que  la  glycé¬ 
mie  est  normale  à  jeun,  et  qu’il  n’y  a  point  de 
glycosurie  à  ce  moment,  ce  qui  exclut  l’idée  d’un 
diabète  rénal.  On  voit,  en  outre,  que  la  réaôtion 
d’hypèrglycémie  provoquée  par  l’ingestion  de 
glycose,  tout  en  étant  plus  forte  que  chez  les 
sujets  sains,  n’atteint  pas  l’intensité  de  celle  des 
diabétiques  ;  elle  est  plutôt  comparable  à  celle 
qu’on  obtient  chez  les  basedowiens.  Signalée  pour 
la  première  fois  par  Baudouin,  l’hyperglycémie 
alimentaire  des  hépatiques  mérite  d’être  étudiée, 
car  elle  peut  rendre  de  grands  services  pour  le 
diagnostic.  Mais  elle  est  inconstante,  variable 
dans  son  intensité,  et  il  nous  faudra  en  bien  con- 
.naître  les  modalités  pour  en  tirer  les  renseigne¬ 
ments  précis  qu’on  est  en  droit  d’attendre  d’eUe. 

Quand  on  est  arrivé  au  diagnostic  de  glycosurie 
d’origine  hépatique,  la  thérapeutique  qui  s’im¬ 
pose  est  très  différente  de  celle  du  diabète.  Elle 
consiste  à  réveiller  les  fonctions  endormies  du 
foie  par  l’emploi  des  extraits  hépatiques,  des 
cholagogues,  du  calomel,  des  cures  alcalines  dont 
le  type  est  la  cure  de  Vichy  ;  puis  à  instituer  un 
régime  de  repos  pour  le  foie  consistant  en  :  dimi¬ 
nution  des  graisses  et  des  protéiques,  augmenta¬ 
tion  des  hydrocarbônes  ;  le  lait,  parfois  même  le 
lait  écrémé,  les  féculents,  les  fruits  en  forment  la 
base.  Ce  régime,  qui  est  le  contraire  du  régime 
antidiabétique  ordinaire,  fait  ici  disparaître  la 
glycosurie  au  lieu  de  l’accroître;  par  les  résultats 
qu’il  donne,  il  contribue  à  fortifier  le  diagnostic. 

Des  conditions  dans  lesquelles  surviennent  les 
glycosuries  par  insuffisance  hépatique  sont  va¬ 
riées  :  on  voit  celle-ci  chez  des  sujets  atteints  d’enté¬ 
rite  -de  diverse  nature,  chez  des  intoxiqués, 
chez  des  alcooliques,  chez  des  gros  mangeurs 
invétérés,  dont  le  foie,  surexcité,  puis  surmené, 
finit  par  devenir  insuffisant  ;  parfois,  c’est  à  la 
suite  d’une  maladie  infectieuse,  à  la  suite  d’tme 
anesthésie  au  chloroforme  ou  à  l’éther  ;  parfois 
enfin,  l’origine  nous  échappe  complètement. 

Quel  est  l’avenir  de  ces  sujets?  Guériront-ils 
de  leur  insuffisance  hépatique  ;  resteront-ils  tou¬ 
jours  entachés  d'une  méippragie  fonctionnelle 
et-leur  gljrcosurie  se  reproduira-t-elle  de  temps 
en  temps  ;  ou  bien  deviendront-ils  des  diabé¬ 
tiques  vrais  avec  un  trouble  glycorégulateur 
permanent?  En  d’autres  termes,  ces  glycosuries 
avec  insuffisance  hépatique  représentent-elles 
un  stade  prémonitoire  du  diabète?  Achard  a, 
depuis  longtemps,  par  des  procédés  divers,  cher¬ 
ché  à  montrer  l’existence  de  ces  prédisposés  au 
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diabète  :  les  médecins  américains,  John  entre 
autres,  essaient  de  caractériser  ces  états  prédiabé¬ 
tiques.  Nous  avons  entrepris  des  recherches  sur  ' 
ce  point  ;  mais  on  conçoit  que,  pour  répondre  à  cette 
question,  il  faut  l’épreuve  du  temps. 

I/e  problème  est  particulièrement  intéressant 
quand  il  s’agit  de  glycosuries  survenues  chez  les 
enfants.  Ici,  une  glycosmie  diabétique,  même 
lorsqu’elle  offre  au  début  des  allures  bénignes, 
est  à  peu  près  sûrement  destinée  à  s’aggraver  et 
fait  prononcer  un  arrêt  de  mort  presque  fatal  : 
au  contraire,  les  glycosuries  par  insuffisance  hépa¬ 
tique  sont  d’un  pronostic  favorable  ;  elles  ne 
nécessitent  point  ces  régimes  sévères  qui  rendent 
aux  petits  la  vie  si  pénible  et  qui  n’ont  pour  résul- 
tat  [que  de  retarder]  l’échéance 'fatale  ;  après'uii 
traitement  convenable  et  sufi&samment  prolongé, 
elles  sont  susceptibles  de  guérir  complètement. 

J’ai  eu  l’occasion  d’observer  quelques  cas  de  ce 
genre,  fi’uu  d’eux  est  celui  d’un  enfant  que  m’a¬ 
dressa  son  père,  épouvanté  par  la  découverte 
d’une  glycosurie  qu’il  prenait  pour  du  diabète. 
Les  circonstances  dans  lesquelles  était  survenue 
la  glycosurie,  son  taux  minime  ne  dépassant  pas 

I  à  2  grammes,  l’absence  d’un  syndrome  d’hyper¬ 
glycémie,  la  découverte  de  signes  urinaires  d’in- 
suflûsance  hépatique  me  firent  adopter  le  diagnos¬ 
tic  de  glycosurie  d’origine  hépatique  ;  un  peu  de 
calomel,  une  cure  alcaline,  un  régime  lacto-fari- 
neux  eurent  rapidement  raison  de  cette  glyco¬ 
surie  et  rendirent  au  foie  son  intégrité  fonction¬ 
nelle,  en  éloignant  le  spectre  du  diabète. 

Un  autre  enfant  a  eu,  à  l’âge  de  deux  ans  et 
demi,  une  grippe  compliquée  de  troubles  intes¬ 
tinaux  qui  ont  persisté  et  ont  fait  craindre  l’ap¬ 
pendicite  ;  cependant,  il  a  toujours  été  doué  d’un 
gros  appétit  et  fort  mangeur.  A  l’âge  de  six  ans, 
cet  enfant,  qui  grandit  rapidement,  maigrit  d’une 
façon  notable.  On  lui  trouve  un  gros  foie  ;  quel¬ 
ques  mois  plus  tard,  l’analyse  des  urines  décèle 
12  grammes  de  glycose  par  litre,  sans  albumine. 
Un  régime  de  réduction  hydrocarbonée  abaisse  la 
glycosurie  à  i8‘',26,  mais  ne  la  fait  pas  disparaître  ; 
un  régime  de  fruits,  de  légumes  et  de  céréales  la 
fait  cesser  ;  le  lait  et  les  œufs  ne  sont  pas-  sup¬ 
portés  et  produisent  de  la  diarrhée.  Un  peu  plus 
tard,  l’enfant  étant  amélioré,  l’analyse  des  urines 
montre  l’absence  de  glycosurie  et  d’acidose,  cepen¬ 
dant  qu’il  y  a  encore  de  ramino-acidurie  et  de 
rurobilinurie.  Il  s’agissait  évidemment  ici  d’une 
glycosurie  liée  à  des  troubles  fonctionnels  du 
foie  chez  un  enfant  atteint  de  troubles  intestinaux 
anciens  et  intoxiqué  par  la  suralimentation. 

Un  autre  exemple  est  encore  plus  significatif. 

II  s’agit  d’une  fillette  de  sept  ans,  chez  qui  l’on 
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découvre  une  albuminurie  orthostatique  qu’amé¬ 
liore,  sans  la  faire  disparmtre,  une  cure  à  Saint- 
Nectaire.  Quelques  mois  plus  tard,  l’enfant  ayant 
maigri  de  2  kilogrammes,  on  examine  ses  urines 
et  l’on  y  trouve  18  grammes  de  glj'cose  par  jour  ; 
il  n’y  a  pas  de  symptômes  d’hyperglycémie, 
pas  d’acidose.  Un  peu  après  survdent  un- vomis¬ 
sement  sans  cause  accompagné  de  diacéturie. 
U  n’y  a  pas  d’antécédents  diabétiques,  pas  d’an¬ 
técédents  hépatiques  dans  la  famille.  Une  gly- 
costuie  de  18  grammes  accompagnée  d’amaigris¬ 
sement  et  de  perte  des  forces,  survenue  sans  cause 
connue,  fait  naturellement  penser  au  diabète 
et  le  pronostic  appardt  sévère.  Cependant  un 
régime  mixte  avec  réduction  des  hydrocarbonés 
fait  cesser  la  glycosurie  ;  on  trouve  de  la  chola- 
lurie  et  de  l’urobilinurie  ;  le  foie  déborde  un  peu 
les  côtes  ;  il  ii’est  pas  douloureux  ;  les  conjonctives 
sont  subictériques  ;  les  paumes  des  mains  sont 
jaunes  ;  la  langue  est  saburrale. 

On  ajoute  au  régime  des  quantités  croissantes 
de  pommes  de  terre  et  de  pain,  ce  qui  porte  la 
dose  des  hydrates  de  carbone  à  130  grammes, 
puis  à  200  grammes  par  jour,  chiffre  assez  élevé 
pour  un  enfant.  La  glycosurie  ne  reparaît  point. 

On  pratique  alors  l’épreuve  de  l’hyperglycémie 
alimentaire  ;  avec  22  grammes  de  glycose,  la  gly¬ 
cémie  s’élève  de  oe'',9i  à  28^,33  ;  l’aire  du  triangle 
d’hjqjerglycémie  est  de  3<'q,i  ;  c’est  une  réaction 
forte  qui  rappelle  les  réactions  des  diabétiques. 
La  petite  malade  est-elle  donc  une  diabétique, 
malgré  le  caractère  transitoire  de  sa  glycosurie 
et  le  chiffre  élevé  de  sa  tolérance  pour  les  hydrates 
de  carbone?  C’est  ce  que  l’avenir  nous  apprendra. 
Pour  le  moment,  le  pronostic  est  réservé  ;  mais 
nous  avons  tendance  à  croire  qu’il  s’est  agit  d’une 
glycosmie  par  insuffisance  hépatique  et  non  d’une 
glycosurie  diabétique,  car  la  petite  fille  paraît 
avoir  recouvré  une  santé  normale  depuis  plus 
d’un  an  déjà. 

Un  jeune  homme  de  vingt-cinq  ans,  ayant  une 
hérédité  diabétique  et  présentant  des  stigmates  de 
dégénérescence  (dentition  irrégulière,  hypospadias, 
atrophie  d’un  testicule),  probablement  d’origine 
hérédo-syphilitique,  a  eu  depuis  quelques  années 
trois  crises  d’hébéphrénie  ;  il  présente  actuelle¬ 
ment  un  état  de  confusion  mentale  avec  agita¬ 
tion  et  crises  de  délire.  Depuis  quelque  temps,  il 
maigrit,  bien  qu’il  mange  et  qu’il  digère"  assez 
bien.  On  examine  alors  ses  urines  et  l’on  y  dé¬ 
couvre  du  glycose.  C’est  dans  ces  conditions  qu’il 
m’est  présenté  comme  diabétique.  En  réalité,  il 
me  paraît  atteint  de  troubles  fonctionnels  du 
foie  :  il  n’a  en  effet  qu’une  faible  glycosurie  de 
2  grammes,  sans  symptômes  d’hj’perglycémie  ; 
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il  n'a  pas  d’acidose,  pas  d’aniino-acidurie  ;  il  a, 
par  contre,  de  la  cliolalnrie  et  une  urobilinurie  très 
abondante. 

Dans  le  cas  suivant,  la  glycosurie  est  le  résultat 
d’un  surmenage  de  la  fonction  glycorégulatrice 
par  abus  de  sucre.  Il  s’agit  d’un  adulte  qui,  à 
l’occasion  d’une  assurance  sur  la  vie,  est  reconnu 
glycosurique  ;  il  avait  cependant  les  apparences 
d’une  bonne  santé.  Convaincu  que  sa  glycosurie 
tenait  aux  abus  de  sucre  qu’il  avait  faits  depuis 
quelque  temps,  il  supprime  le  sucre  de  son  alimen¬ 
tation  ;  trois  jours  après,  on  trouve  encore 
i8  grammes  de  gljxose  par  litre  d’urine  ;  quinze 
jours  plus  tard,  il  n’y  en  a  plus  que  des  traces  ; 
dix  jours  encore,  et  la  glycosurie  a  complètement 
et  définitivement  cessé.  Toutefois,  avant  de  l’assu¬ 
rer,  les  experts  demandent  mon  avis.  J’examine 
cet  homme,  qui  est  de  complexion  vigoureuse,  non 
obèse,  qui  ne  présente  aucun  indice  d’affection  vis¬ 
cérale,  et  qui  n’a  point  d’antécédents  diabétiques 
familiaux.  Sa  tolérance  pour  les  hydrocarbones 
est  assurément  très  élevée,  puisqu’il  n’a  point  de 
glycosurie,  malgré  une  alimentation  abondante 
dans  laquelle  entrent  plus  de  400  grammes  de 
pain  par  jour.  Il  peut  s’agir  cependant  d’un  dia¬ 
bète  très  modéré,  latent.  Seule,  l’épreuve  d’hyper¬ 
glycémie  alimentaire  peut  nous  renseigner  avec 
précision  :  après  absorption  de  45  grammes  de 
glycose  pur,  la  glycémie  monte  de  ib'',i3  à  ifc'’',64, 
la  réaction  dure  trois  heures,  son  intensité  se 
mesure  par  une  aire  deoc‘),75.  Ce  chiffre  est  un 
peu  supérieur  à  celui  des  sujets  normaux  ;  il 
est  très  inférieur  à  celui  des  diabétiques  ;  il  tra¬ 
duit  une  légère  insuffisance  de  la  glycorégulation, 
provoquée  sans  doute  par  le  surmenage  hépatique. 

Voici  encore  un  cas  du  même  genre.  Un  homme 
de  quarante  ans,  de  corpulence  normale,  ni  alcoo¬ 
lique,  ni  syphilitique,  digérant  bien,  assez  fort 
mangeur,  surtout  de  sucre,  ayant  fait  examiner  ses 
urines  il  y  a  trois  ans,  y  découvre  2  à  3  grammes 
de  sucre  ;  les  régimes  ne  font  point  cesser  cette 
petite  glycosurie  ;  d’autre  part,  de  gros  excès  de 
sucre  ne  la  font  monter  qu’à  8  grammes.  Cepen¬ 
dant  le  sujet  n’a  pas  de  soif  excessive,  pas  d’alté¬ 
ration  des  dents,  aucun  symptôme  d’hyper¬ 
glycémie.  Les  principaux  viscères  sont  normaux  ; 
les  réflexes  rotuliens  sont  conservés.  Dans  ces 
conditions,  je  soupçonne  la  glycosurie  de  ne  pas 
être  due  à  un  diabète,  mais  à  une  simple  insuffi¬ 
sance  hépatique.  L’analyse  d’urine  décèle  une 
urobilinurie  aboudante,mais  aucun  autresymptôme 
d’insuffisance  hépatique.  Enfin  une  épreuve 
d’hyperglycémie  provoquée  montre  une  éléva¬ 
tion  de  la  glycémie  de  à  le^qi,  une  réaction 
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d’une  durée  de  deux  heures,  et  une  aire  de  réac¬ 
tion  de  ocq,78,  c’est-à-dire  un  peu  supérieure  à 
celle  des  sujets  normaux,  mais  très  inférieure  à 
celle  des  diabétiques.  Il  me  semble  donc  que  la 
glycosurie  du  sujet  peut  être  considérée  comme 
due  à  une  insuffisance  glycorégulatrice  pure,  pro¬ 
bablement  liée  à  une  altération  de  la  fonction 
glycogénique  du  foie. 

Conclusions.  —  Les  exemples  que  j’ai  rap¬ 
portés  montrent  qu’il  existe,  à  côté  du  diabète, 
diverses  altérations  de  la  fonction  glycorégulatrice, 
tenant  à  l’état  du  système  nerveux,  des  glandes 
endocrines,  des  reins  et  surtout  du  foie,  qui  se 
distinguent  nettement  du  diabète  au  point  de 
vue  de  leur  évolution. 

Dans  le  diabète,  le  trouble  glycorégulateur 
est  plus  intense  ;  il  est  permanent  et  même,  dans 
les  formes  graves,  il  est  progressif  ;  il  s’associe  à 
des  troubles  du  métabolisme  des  albumines  et  des 
graisses  dans  les  formes  graves. 

Dans  les  glycosuries  non  diabétiques,  le  trouble 
de  la  glycorégulation  est  plus  modéré  ;  il  est  tran¬ 
sitoire  et  le  plus  souvent  curable  ;  il  n’a  pas  de 
tendance  à  l’évolution  progressive  ;  et  quand  il 
est  associé  à  un  trouble  du  métabolisme  des  albu¬ 
mines  et  des  graisses,  ce  dernier  est  beaucoup 
moins  intense  qu’au  cours  des  diabètes  graves. 

La  thérapeutique  de  ces  glycosuries  non  diabé¬ 
tiques  est  très  différente  de  celle  qu’on  oppose 
au  diabète.  Ici  le  régime  de  réduction  hydrocar¬ 
bonée  n’est  plus  indiqué  ;  souvent  même,  dans 
les  glycosuries  d’origine  hépatique,  c’est  par  la 
suppression  de  la  viande,  par  la  diminution  des 
graisses,  et  par  l’institution  d’un  régime  lacto- 
farineux  qu’on  arrive  le  mieux  à  la  guérison. 

On  voit  donc  quel  intérêt  il  y  a,  en  présence  de 
toute  glycosurie,  principalement  chez  un  sujet 
jeune,  à  établir  un  diagnostic  précis.  Pour  y  arri¬ 
ver,  on  s’appuiera,  non  seulement  sur  la  clinique, 
mais  sur  les  recherches  de  physio-pathologie  et 
en  particulier  sur  le  dosage  de  la  glycémie  et 
l’épreuve  d’hyperglycémie  alimentaire  au  gly¬ 
cose  ;  elle  seule,  dans  des  cas  délicats,  nous  donne 
une  autorité  suffisante  pour  écarter  le  diagnostic 
de  diabète,  ce  qui  lui  donne  une  importance  capi¬ 
tale  en  cas  de  litige  dans  les  assurances  sur  la  vie 
et  en  matière  de  pronostic  dans  la  pathologie 
infantile. 
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GLYCÉMIES  ET  GLYCOSURIES 
ADRÊNALINIQUES 
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Depuis  que  F.  Bluni  {Deulsch.  Arch.  /.  Min. 
Med.,  1901)  a  signalé  la  glycosurie  temporaire 
produite  par  l’injectioii  d'extrait  de  capsules 
surrénales,  de  nombreux  travaux  ont  paru, 
relatifs  d’une  part  au  fait  lui-même,  d’autre  part 
à  sa  signification  physiologique. 

A  la  suite  des  travaxix  de  Doj-on  et  Kareff, 
de  Noël  Paton,  de  Bierrj^  et  Gruzewska,  etc.,  on 
admet  que  l’ adrénaline  détermine  une  mobilisa¬ 
tion  du  glycogène  du  foie.  D’excitation  des 
splanchniques  provoque  de  l’hjTperglycémie  et 
de  la  glycosurie  ;  il  est  probable  comme  l’uu  de 
uous  l'écrivait  (C.  Bierry,  Presse  médicale,  1913, 
u°47),  que  «normalement  l’excitation  par  cer¬ 
taines  fibres  nerveuses  se  transmet  aux  surré¬ 
nales  qui  versent  l’adrénaline  dans  le  sang,  et 
que  l’adrénaline  exeree  ensuite  son  action  sur  le 
glycogène  du  foie,  irar  l’intermédiaire  des 
fibres  nerveuses  tenant  l’amylase  hépatique 
sous  leur  dépendance  ».  Il  résulte  de  ces  faits  que 
la  sécrétion  de  l’adrénaline  contribue,  pour  une 
part  tout  au  moins,  à  maintenir  constant  le  taux 
du  sucre' du  sang. 

Nous  n’eutrerons  pas  ici  dans  la  discussion 
soulevée  récemment  concernant  lè  rôle  de  l’ adré¬ 
naline  chez  le  sujet  uormal  (Gley.Tournade),  pas 
plus  du  reste  que  sur  celle  couceruaut  la  partici¬ 
pation  du  pancréas  dans  la  production  de  l’hy¬ 
perglycémie  adrénaliuique  (Herter  et  Wacke- 
luaii,  etc.). 

Notre  but,  dans  cet  article,  n’est  pas  de  faire 
une  étude  complète  de  l’hyperglycémie  et  de  la 
glycosurie  adrénalique;  nous  voudrions  simple¬ 
ment  insister  sur  certains  faits  concernant  cette 
hyperglycémie  et  cette  glycosurie  qui  ont  été 
l’objet  de  travaux  récents  et  qui  peuvent  conduire 
à  des  données  intéressantes  de  physiologie  patho¬ 
logique. 

1°  Hypei’glycénûe  adrénalique.  —  Elle  est 
constante  à  la  suite  d’injection  d’adrénaline 
lévogyre. 

Zuelzer,  Herter  et  Richards  (1901-1902),  Meltzer 
constatent  que  l’injection  d’adrénaline  produit  de 
l’hyperglycémie.  De  même  fait  fut'  retrouvé  par 
Herter  et  Wackeman,  Dœper  et  Crouzon,  Bierrj' 
et  Dalou,  Bierry  et  Gruzew'ska,  Doj’’on,  Morel  et 
Kareff,  etc.  Cette  hyperglycémie  adrénalique 
survient  à  la  fois  à  la  suite  de  l’injection  intra¬ 
veineuse,  intrapéritouéale  ou  sous-cutanée.  Bierry 
et  D.Fandard  ont  constaté  que  des  doses  des 


oS'',oüi  par  kilogramme  d’animal,  introduites 
dans  la  cavité  péritonéale  ou  dans  les  veines 
(dose  moindre  ordinairement  nécessaire  parce 
que  mal  supportée),  déterminent  une  hyperglycé¬ 
mie  notable  dont  l’effet  maximum  se  produit 
beaucoup  plus  tôt  (30  minutes)  que  dans  les 
injections  intrapéritonéales. 

Il  est  bien  certain  que  Valimeiilalion  anté¬ 
rieure  du  sujet  et  l'état  de  son  taux  glycémique 
avant  l'injection  peuvent  influer  sur  la  production 
et  le  taux  de  cette  hyperglycémie.  Nous  touchons 
là  à  la  question  de  la  réserve  eu  glycogène  et  à 
ses  rapports  avec  l’hyperglycémie  adrénaliuique 
étudiée  par- de  nombreux  auteurs.  Inversement, 
en  cas  d’hjq>oglycémies,  antérieures  à  l’injection, 
reproduites  expérimentalemeut  (section  des  splan¬ 
chniques,  décapsulation),  il  serait  nécessaire  d’é¬ 
lever  la  dose  d’adrénaline  injectée. 

Ritzmanu  insiste  sur  ce  fait  que,  plus  l’orga¬ 
nisme  est  pau'vre  en  glycogène,  plus  élevées  sont 
les  doses  d’adrénaline  nécessaires  pour  provo¬ 
quer  la  glycosurie. 

Achard,  Ribot  et  Binet  (Soc.  Mol.,  juillet  1919) 
ont  montré  que  l’addition  d’adrénaline  au  sucre 
injecté  amène  une  augmentation  du  sucre  sanguin 
plus  élevée  que  la  somme  des  augmentations 
déterminées  par  l’adrénaline  seule  et  le  glycose 
seul  ;  de  plus,  cette  hyperglycémie  est  particu¬ 
lièrement  prolongée. 

D’hyperglycémie  adrénalique  est  donc  cons¬ 
tante,  pourvu  qu’ou  emploie  des  doses  suffi¬ 
santes,  et  le  taux  de  l’adrénaline  à  employer 
pour  produire  cet  effet  semble  fonction  de  la 
réserve  glycogénique  du  sujet. 

A  dose  toxique,  011  peut  provoquer  l’hypergly- 
céniiechez  les  animaux  inanitiés  (Blum).  D’homme 
serait  particulièrement  sensible  à  l’adrénaline: 
Franck,  à  lasuite  de  l’injection  d’un  milligramme 
d’adrénaline,  aurait  constaté, trois  quarts  d’heure 
après,  ime  élévation  de  la  glycémie  d’un  tiers. 
Des  chiens  jeunes  présenteraient  une  plus  forte 
hyperglycémie  que  les  chiens  âgés. 

MM.  Dœper  et  G.  Veiqry  utilisent  l’épreuve 
de  l’hyperglycémie  adrénalique  {Soc.  méd.  hôp., 
ler  juin  1917)  pour  déceler  l’insufifisance  hépatique. 
Ils  pratiquent  une  injection  intramusculaire  d’un 
milligramme  d’adrénaline  et  dosent  le  sucre 
du  sang  avant  et  une  heure  après  l’injection  ;  ils 
admettent  que,  cirez  le  sujet  nonnal,  on  constate 
une  augmentation  de  08^,40,  peu  influencée  par 
l’absoqrtion  antérieure  de  sucre.  Dorsque  le  foie 
est  lésé,  la  glycémie  serait  peu  intense;  les  auteurs 
pensent  du  reste  que  les  injections  successives  d’a¬ 
drénaline  vaccinent  le  sujet  (Dœper  et  Crouzon)  et 
que  les  modifications  de  la  glycémie  dansce  cas,  ne 
produisent  plus.  Ils  estiment  que  l’hsrperglycé- 
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mie  provoquée  est  indépendante  du  taux  glycé¬ 
mique  primitif.  Ces  conclusions,  pour  intéres¬ 
santes  qu’elles  soient,  sont  en  discordance  avec 
les  faits  observés  par  d’autres  auteurs. 

Nous  avons  étudié  la  marehe  de  la  glycémie 
(sucre  libre)  à  la  suite  d’injection  intrapéritonéale 
d’adrénaline  ;  la  plus  forte  hyperglycémie  se  pro¬ 
duit  très  rapidement  (une  à  trois  heures  après), 
elle  décroît  ensuite  et,  vingt-quatre  heures  après, 
le  sucre  libre  est  revenu  au  taux  normal;  parfois 
même  il  tombe  au-dessous  du  taux  primitif. 

2°  Les  hyperglycémies,  sucre  libre  et  sucre 
protéidique.  —  Les  auteurs  qui  jusqu’ici  ont 
étudié  les  effets  de  l’adrénaline  sur  -la  glycémie 
se  sont  bornés  à  enregistrer  les  variations  du 
sucre  libre;  Lépine  et  Boulud  avaient  tenté  de 
rechercher  l’état  de  ce  qu’ils  appelèrent  sucre 
virtuel.  R.  Lépine  et  ses  collaborateurs  ont 
désigné  comme  sucre  virtuel,  un  sucre  faiblement 
combiné  pouvant  être  mis  en  liberté,  en  parti¬ 
culier,  par  un  ferment  vasculaire  {Lyon  médical, 
14  novembre  1913), 

Ce  sucre  virtuel,  intermittent,  dont  l’origine 
a  été  attribuée  successivement  par  R.  Lépine  et 
ses  collaborateurs  au  glycogène,  auxglucosides,  etc., 
ne  doit  pas  être  confondu  avec  le  sucre  protéidique^ 
dont  la  présence  est  constante  chez  tous  les  ani¬ 
maux  ;  il  ne  peut  pas,  du  reste,  être  mis  en  évi¬ 
dence  par  les  expériences  dont  Lépine  et  ses  colla¬ 
borateurs  se  sont  servis  pour  obtenir  leur  «  sucre 
virtuel  »  (Bierry  et  L-  Bandard,  C.  R.  Acad,  des 
sciences,  16  février  1914). 

Phôcas  a  tenté  d’étudier  les  modifications  de  ce 
«  sucre  virtuel  »  dé  Lépine  qui  surviennent  à  la 
suite  d’injections  d’adrénaline. 

Nous  avons  fait,  en  collaboration  avec  Le- 
vina,  une  série  d’expériences  concernant  les  mo¬ 
difications  de  la  glycémie  protéidique  à  la  suite 
d’injections  d’adrénaline,  qui  nous  ont  paru 
tout  à  fait  concluantes  et  pleinement  confirma¬ 
tives  de  celles  que  l’un  de  nous  fit  autrefois  avec 
Mme  Randoin-Fandard. 

La  recherche  des  variations  dans  le  sang  du 
sucre  protéidique  après  injection  d’adrénaline 
présente  en  effet  un  réel  intérêt.  Nous  avons 
antérieurement  montré,  par  des  analyses  concer¬ 
nant  la  teneur  en  eau,  en  sucre  protéidique, 
en  sucre  libre,  en  protéines  et  en  azote  de ‘ces 
protéines,  des  plasmas  porte  et  sus-hépatique, 
qu’ü  se  fait  dans  le  foie  une  transformation  du 
sucre  protéidique.  Il  y  avait  tout  lieu  de  penser 
que  le  sucre  protéidique,  qui  concourt  à  la 
glyco-régulation,  devait  subir  des  variations, 
chez  i’animal  soumis  à  des  injections  d’adré¬ 
naline}  surtout  si  l’adrénaline  est  bien  l’un  des 


agents  qui  interviennent  dans  les  mécanismes  ré¬ 
gulateurs,  dont  l’ensemble  constitué  la  fonction 
glycogénique. 

Expérimentalement,  chez  des  chiens  soumis 
depuis  dix  jours  à  une  nourriture Jmixte"' assez 
sensiblement  la  même,  mis  au  .jeûne  quinze  à 
vingt  heures  avant  de  recevoir  les  injections 
d’adrénaline,  nous  utüisions  des  doses  toujours 
identiques  (par  rapport  au  poids  de  l’animal  : 
un  milligramme  par  kilogramme),  dans  les  mêmes 
conditions  de  dilution  et  de  vitesse  d’injection  ; 
toutes  ces  injections  étaient  faites  par  la  voie 
péritonéale. 

Nous  avons  fait  des  prises  de  sang  successifs, 
en  nous  assurant  que  sur  les  gros  chiens  que 
nous  utilisions,  les  quantités  de  sang  prélevées 
n’avaient  pas  de  répercussion  sensible  sur  le  taüx 
du  sucre  protéidique. 

Le  sucre  protéidique  commence  par  baisser 
pour  s’élever  ensuite  notablement  au-dessus  du 
chiffre  primitif. 

L’examen  comparé  des  variations  concomi¬ 
tantes  du  sucre  Hbre  et  du  sucre  protéidique  dans 
le  plasma  permet  de  formuler  les  conclusions 
suivantes:  dans  l’ensemble,  les  variations  des  deux 
sortes  de  sucre  ont  lieu  en  sens  inverse.  La  dimi¬ 
nution  du  sucre  protéidique,  observée  au  début 
de  l’action  de  l’adrénaline,  coïncide  plus  ou 
moins  exactement  avec]  la  teneur  maxima  du 
plasma  en  sucre  libre.  La  teneur  maxima  en 
sucre  protéidique  ne  coïncide  jamais  avec  la 
teneur  maxima  en  sucre  libre,  celle-ci  s’observant 
toujours  avant  celle-là.  L’élévation  du  sucre  pro¬ 
téidique  se  fait  lentement  et  se  manifeste  encore 
parfois  soixante-douze  heures  après,  alors  que  le 
sucre  libre  est  revenu  au  chiffre  primitif  ou  rnême 
est  au-dessous  de  ce  dernier. 

3“  La  glycosurie  est  inconstante  à  la 
suite  d’injection  d’adrénaline  lévogyre,  -r- 
La  glycosurie  adrénalinique  n’a  pas  été  obtenue 
par  tous  les  auteurs  qui  l’ont  recherchée.  Josse- 
rand  n’a  pu  la  noter,  Herter  et  Wackeman  n’ont 
provoqué  qu’une  glycosurie  extrêmement  faible. 
Zuelzer,  Meltzer,  Bouchard  et  Claude,  Bierry  et 
Gruzewska  ont,  par  contre,  noté  une  glycosurie 
marquée.  Ces  derniers  auteurs  {Soc.  biol.,  mai 
1905),  utilisant  l’adrénaline  naturelle  (lévogyre) 
que  Gabriel  Bertrand  venait  d’extraire  des 
capsules  surrénales  de  cheval,  ont  relaté  les  effets 
■constants  de  cette  adrénaline  :  introduite  sous  la 
peau,  à  la  dose  de  o“8,i  par  kilogramme, 
elleprovoquechezle  chien,  en  une  heure  et  demie, 
une  glycosurie  notable  ;  injectée  à  la  dose 
d’un  milligramme  par  kilogramme  d’animal 
dans  la  cavité  péritonéale,  elle  fait  apparaître  le 
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glucose  très  rapidement  dans  Turine,  où  sa 
teneur  peut  atteindre,  après  trois  ou  quatre 
heures,  jusqu’à  78'’, 60  p.  100. 

'Li' inconstance  de  la  gl5’cosurie  adrénalique 
peut  relever  de  plusieurs  causes. 

1°  Il  est  certain  que  si  on  ne  recherche  que  la 
seule  glycosurie,  celle-ci  ne  se  produira,  lorsqu’on 
utilise  de  faibles  doses,  que  dans  des  circonstances 
particulières  :  c’est  ainsi  que  Claude  et  Baudouin 
ont  montré  que  chez  l’homme,  l’injection  sous- 
cutanée  d’un  milligramme  d’adrénaline  ne  pro¬ 
duit  qu’une  glycosurie  purement  alimentaire 
(ingestion  de  150  grammes  de  glucose  de  suite 
après  l’injection). 

ün  pourrait  donc  admettre  que,  dans  ces  cas, 
la  dose  d’adrénaline  injectée  seule  intervient  pour 
e.vpliquer  l’inconstance  du  phénomène. 

2°  Il  est  beaucoup  plus  intéressant  de  comparer 
l’état  du  sang  et  l’état  des  urines  en  ce  qui  con¬ 
cerne  leur  teneur  en  glucose. 

Bœper  et  Crouzon,  Paton,  Underhill  et  Closson, 
Pollak  avaient  noté  l’existence  d’hyperglj-cémie 
sans  glycosurie.  B’un  de  nous  et  Gruzewska, 
puis  Randoin-Fandard  avaient  constaté  que  la  plus 
forte  hyperglycémie  ne  concorde  pas  avec  la  plus 
forte  glycosurie.  Avec  Pevina  nous  avons  pu 
constater,  après  injection  intrapéritonéale  d’adré¬ 
naline,  des  hyperglycémies  notables  pouvant 
atteindre  ssr.So  de  sucre  libre  par  litre  de  plasma, 
sans  qu’on  puisse  déceler  le  passage  de  glucose 
dans  l’urine.  Par  contre,  d’autres  animaux  présen¬ 
tèrent  des  glycosuries  de  I78'’,50  au  litre  avec  une 
glycémie  de  i8>',38.  Déplus,  chez  un  même  animal, 
une  glycémie  de  38'',55  ne  donnait  qu’une 
glycosurie  de  98'',5o,  tandis  que,  la  glycémie  étant 
tombée  à  I8^38,  la  glycosurie  s’élevait  à  i78>’,5o. 
Or,  fait  intéressant  à  noter,  l’animal  avant  l’injec¬ 
tion  présentait  une  glycémie  de  i8r,54  et  n’était 
pas  glycosurique. 

Cette  discordance  entre  l’hyperglycémie  et  la 
glycosurie  est  importante  à  retenir  ;  on  peut  évi¬ 
demment  dire  que,  chez  certains  animaux,  le  seuil 
de  la  'glycémie  s’élève  à  la  suite  de  l’injection 
d’adrénaline,  mais  on  ne  fait  ainsi  que  traduire 
sous  une  forme  différente  l’énoncé  d’un  fait  sans 
l’expliquer. 

On  a  prétendu  qu’il  y  avait  une  diminution  de 
la  perméabilité  du  rein  et  que  le  phénomène  se 
produisait  surtout  après  des  injections  successives. 

On  a  invoqué  une  accoutumance  du  rein  aux 
fortes  hyperglycémies,  créant  une  sorte  d’imper¬ 
méabilité  au  glucose  avec  influence  spécifique  du 
rein  vis-à-vis  de  l’emploi  fréquent  de  l’adrénaline. 

En  réalité,  nous  avons  souvent  noté  cette 
absence  de  glycosurie  avec  une  hyperglycémie 
notable,  lors  de  la  première  injection. 


Pollak  faisaitjouer  un  rôle  à  la  diurèse;  pour  un 
même  taux  de  sucre  sanguin,  l’absence  de  celle-ci 
va  de  pair  avec  l’absence  de  glycosurie;  une  forte 
diurèse,  par  contre,  accompagnait  toujours  la  gly¬ 
cosurie.  Biberfeld,  au  contraire,  considérait  la 
glycosurie  comme  la  cause  même  de  la  diurèse. 

Quelle  que  soit  l’interprétation  qu’on  donne 
du  phénomène,  —  et  il  ne  semble  pas  actuellement 
qu’aucune  des  hypothèses  soit  satisfaisante,  —  le 
fait  en  lui-même  semble  aujourd’hui  définiti¬ 
vement  établi.  Il  parait  donc  démontré  que  le 
rein,  directement  ou  indirectement,  intervient 
dans  la  production  du  phénomène.  D’hj-pergly- 
cémie  semble  donc  constante  à  la  suite  de  l’em¬ 
ploi  de  l’adrénaline  gauche,  la  glycosurie  est  loin 
d’être  constante;  elle  est  du  reste  le  plus  souvent 
de  courte  durée.  Blum  donnait  le  chiffre  de  deux 
à  trois  jours  ;  il  nous  semble  beaucoup  trop  élevé. 
Sur  une  vingtaine  d’animaux  expérimentés,  nous 
n’avons  constaté  qu’une  fois  une  glycosurie 
jjersistant  pendant  vingt-quatre  heures;  elle  avait 
totalement  cessé  au  bout  de  quarante-huit  heures. 

4°  Les  effets  différent  suivant  les  adré¬ 
nalines  employées  :  adrénaline  lév'ogyre, 
adrénaline  dextrogyre,  isomères  optiques  d’une 
isoadrénaline  p-niéthylnoradrénaline. 

Nous  avons  étudié,  avec  M’^ei^evina,  l’influence 
sur  la  glycémie  et  la  glycosurie  de  différents  tj’pes 
d’adrénaline. 

a.  Adrénaline  lévogyre. —  Nous  avons  emiffoyé 
différents  tj^pes  d’adrénaline  lévog>'re  :  synthé¬ 
tique,  naturelle.  L’hyperglycémie  fut  aussi 
marquée  avec  l’adrénaline  synthétique  qu’avec 
l’adrénaline  naturelle  ;  il  est  certain  cependant 
que  certaines  adrénalines  provoquent  plus  faci¬ 
lement  que  d’autres,  l’hyperglj-cémie  ;  les  effets 
sur  la  glycosurie  nous  ont  semblé  dans  nos 
expériences  être  indépendants  de  la  source 
même  dê  l’adrénaline.  Cependant  nous  tenons 
à  faire  remarquer  que  l’un  de  nous,  avec 
Gruzewska,  en  utilisant  l’adrénaline  naturelle 
lévogyre,  extraite  par  G.  Bertrand  des  surrénales 
de  cheval,  a  obtenu  des  glycosuries  beaucoup 
plus  élevées  que  celles  retrouvées  dans  nos  der¬ 
nières  expériences. 

b.  Adrénaline  droite. — Celle-ci  nous  a  donné, 
coimne  la  gauclie,  des  variations  nettes  quoique 
moins  intenses  concernant  le  sucre  libre  et  le 
sucre  protéidique  ;  nous  avons  noté  comme  pour  la 
gâuche  de  la  glycosurie,  mais,  comme  pour  la 
gauche  encore,  d’une  façon  très  inconstante. 

Les  deux  adrénalines  gauche  et  droite  sont 
-  donc  capables  de  provoquer  les  mêmes  variations 
du  sucre  libre  et  du  sucre  protéidique  dans  le 
plasma  sanguin  à  l’intensité  près,  l’adrénaline 
lévogj're  étant  plus  active  que  son  isomère  droit 
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-  c.  Isomères  optiques  d’une  iso-adréiialine  : 
fj-méthylnoradrénaline.  —  Ces  iso-adrénalines 
-nous  ont  été  très  aimablement  données  par 
M.  Tiffeneau  qui  en  a  déjà  fait  l’étude  au  point 
de  vue  vaso-moteur.  D’après  les  recherches  de 
M.  Tiffeneau  et  de  Mulot,  l’activité  au 

point  de  vue  vaso-constricteur  de  la  p-méthyno- 
radrénaline  gauche  est  plus  faible  que  celle  de 
l’adrénaline  naturelle  lévogyre. 

Rappelons  que  la  |3-inéthylnoradrénaline  est 
un  isomère  synthétique  de  l’adrénaline..  Dans  la 
p-méthylnoradrénaline 
OH 

>C»H“  —  CHOH  —  CH  —  NH2 
OH  I 

CH» 

la  substitution  méthylée,  au  lieu  d  être  fixée  sur 
l’atome  d’azote  comme  dans  l’adrénaline  : 

OH 

>  C*H3  —  CHOH  —  CH>  —  NH 

ci» 

se  trouve  fixée  sur  l’un  des  carbones  de  la  chaîne 
latérale,  sur  le  carbone  p. 

Nous  avons  constaté  des  différences  d’action 
très  accentuées  entre  les  deux  isomères  optiques  : 
tandis  que  l’isomère  gauche,  à  certaines  doses, 
est  capable  de  provoquer  des  variations  fort 
nettes  de' la  glycémie  et  parfois  de  la  glycosurie, 
comme  l  et  4-adrénaline,  l’isomère  droit,  aux 
mêmes  doses,  n’agit  pas  ou  agit  très  peu  ;  la 
glycémie  sucre  libre  comme  la  glycémie  sucre 
protéidique  ne  bouge  pas  ou  varie  de  quelques 
centigrammes,  la  glycosurie  ne  se  produit  pas. 

Nous  avons  '  injecté  d,es  mélanges  d’iso¬ 
adrénaline  droite  et  gauche  ;  lorsque  les  deux 
isomères  sont  injectés  concurremment  aux  mêmes 
doses,  on  a  constaté  une  influence  nette  sur  les 
glycémies;  il  en  a  été  de  même  lorsque  le  mélange 
était  fait  d’un  tiers  de  gauche  pour  dèux  tiers 
de  droite. 

Ces  différences  d’activité  entre  deux  isomères 
optiques  sont  extrêmement  intéressantes,  et  nous 
ne  croyons  pas  qu’à  ce  point  de  vue,  le  fait  ait 
encore  été  signalé. 

5°  Il  existe  des  substances  qui  paraissent 
s’opposer  k  Thyperglycémie  adrénalique. — 
On  a  décrit  comme  telles  la  pilocarpine,  l’ifirudine 
(Jacobson,  -  Frôhlich  et  Pollak,  Underhill),  la 
papavérine,  la  quinine,  l’acide  salicylique,  l’anti¬ 
pyrine,'  la  guanine.  Desgrez  et  Dorleaps  ont 
étudié  à.  ce  point  de  vue  l’action  de  la  lyinphe. 
Nous  signalerons  surtout  l’action  de  l’ergotinme, 
que  nous  avons  pu  nous-même  sétudier  grâce  à 
M.  Georges  Tanret.  Mieulicich  {Arch.  f.  exp. 
Path.  U.  Pharmak.,  69,  133-148)  montra  que 


l’injection  sous-cutanée  ou  intraveineuse  d’ergq- 
toxine  empêche  l’actioiT  d’une  excitation  élec-"' 
trique  ou  chimique  des  filets  sympathiques 
(Dale).  Après  injection  d’un  demi  à  un  milli¬ 
gramme,  la  glycosurie  adrénalique  serait  passa¬ 
gère;  après  celle  de  2  à  4  milligrammes,  elle  ne 
se  produit  pas.  D’ergotoxine  administrée^après 
le  début  d’une  glycosurie  adrénalique  fait  rapi¬ 
dement  disparaître  celle-ci. 

Mieulicich  admet  deux  mécanismes  :  d’une  part 
une  action  empêchante  sur  l’hyperglycémie, 
d’autre  part  une  intervention  du  rein  qui  ne 
laisserait  plus  éliminer  le  glucose  ;  l’élimination 
de  NaCl  ne  serait  pas  influencée  ;  la  diurèse  est  un 
peu  diminuée. 

Taurin  {Bioch.  Zeitsch.,  87,  1917)  signale 
également  qu’après  injection  d’adrénaline, l’hyper¬ 
glycémie  fait  défaut.  Cet  antagonisme  entre 
l’ergotoxine  et  l’adrénaline  ne  s’étendrait  pas 
uniquement  à  l’hypèrglycénfie  et  à.  la  glycosurie 
(action  antagoniste  sur  le  tonus  de  certaines 
fibres  Ijsses  :  Macht): 

Nous  avons  nous-mêmes  étudié  cette  action 
antagoniste  de  l’ergotinine  (l’ergotoxine  anglaise 
n’étant,  comme  nous  l’indique  M.  G.  Tanret,  que 
l’ergotinine  amorphe  de  C.  'Tanret,  produit  d’hy¬ 
dratation  lente  de  l’ergotinine  cristallisée) . 

-  Après  avoir  prélevé  du  sang  à  un  chien,  à  jeun 
depuis  dix-huit  heures,  nous  pratiquons  une 
injection  d’adrénaline,  puis,  un  certain  temps 
après,  une  injection  d’ergotinine,  et  nous  étudions 
la  glycémie  et  la  glycosurie;  fiprès  chacune  de  ces 
deux  injections. 

-Chez  un  chien,  la  glycémie  'adrénalique,  qui  était 
montée  de  iS'’,i3  à  3®"',5i  (sucre  libre),  s’abaisse 
à  i®‘',59  deux  heures  après  Tinjection  d’ergotinine  ; 
la  glycosurie,  qui  était  de  8b'',20  après  l’injection 
d’adrénaline,  disparaît  après  celle  d’ergotinine. 

Chez  un  autre  animal,  nous  employons  des 
doses  très  fortes  d’ergotinine  et  les  mêmes  doses 
que  précédemment  d’adrénaline  ;  nous  étudions  la 
glycémie  une  heure  après  l’injection  d’ergotinine. 
Ta  glycémie  adrénalique,  qui  était  montée  de 
is*,i3  à28Ti5,  redescend  à  ier,59  après- l’injec¬ 
tion  d’ergotinine  ;  nous  n’avons  noté  à  aucun, 
moment  de  glycosurie  (mais  nous  avons  déjà 
indiqué  plus  haut  l’inconstance  de  la  glycosurie 
adrénalique).,  ■'  !|  ,  : 

Il  semble  donc  bien'  que  l’ergotinine  ait  une 
action  empêchante  sur  l’hyperglycémie  adréna-- 
lique.  Ajoutons  que  l’ergotinine  injectée  seule 
ne  noùs  a  pas  paru,  avoir  d’action  nette  sur  la 
glycémie,  mais  nos  expériences  sont  encore  trop, 
peu  nombreuses  pour  que  nous .  puissions  .être 
absolument  affirmatifs. 
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Conclusions.-^  De  cette  courte  étude  sur  la 
glycosurie  et  l’iiypergljx-émie  adrénaliques,  nous 
conclurons  : 

1“  Que  l’hyperglycémie  adrénalique  sucre 
libre  paraît  constante  après  l’injection  d’adréna¬ 
line  lévogyre  ;  elle  est  du  reste  de  courte  durée. 

2“  Que  la  glycémie  protéidique  suit  une  courbe 
inverse  de  celle  de  la  glycémie  sucre  libre  ;  le 
sucre  protéidique  s’abaissant  en  général  pour 
remonter  ensuite  d’une  façon  notable  ;  cette 
hyperprotêido glycémie  se  fait  lentement  et  dure 
beaucoup  plus  longtemps  que  l’hyperglycémie 
sucre  libre. 

3°  Qu’il  n’y  a  aucun  parallélisme  entre  l'hyper¬ 
glycémie  et  la  glycosurie  ;  cette  dernière,  du  reste, 
faisant  très  souvent  défaut. 

4°  Que  les  différentes  bases  adrénaliniques 
ont  des  effets  différents  ;  l’adrénaline  droite  pro¬ 
duisant  les  mêmes  effets  que  la  gauche,  mais  avec 
moins  d’intensité,  taudis  qu’on  note  des  moda¬ 
lités  d’action  tout  autres  entre  les  deux  isomères 
ojjtiqucs  d’une  iso-adrénaline,  la  p-méthyl- 
noradrénaline. 

50  Que  certaines  substances,  comme  Vergo- 
tininc,  sont  douées  d’uu  pouvoir  empêchant  vis-à- 
vis  de  l’hyperglycémie  adrénalique  (i). 
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Les  myopathies  distales  tardives. 

I,cs  iiiyop  athie.s  périphériques  ou  distalcs  sont"  à  juste 
titre  considérées  connue  très  rares.  NAVir,l,E,  Christin 
et  Krommiîi,  [L' Encéphale,  mars  1923)  en  fout  une  étude 
détaillée  dans  laquelle  ils  fout  ressortir  plusieurs  points 
cliniques  particuliers. 

I,e  début  eu  est  tardif.  Les  muscles  les  plus  périphé¬ 
riques  sont  les  premiers  touchés,  avec  prédonûnance  des 
lésions  aux  extenseurs  de  la  main  et  des  doigts,  localisa¬ 
tions  initiales  très  différentes  de  celles  constatées  au 
niveau  des  éminences  thénar  et  hypothénar  dans  le  cas 
d’atrophies  myélopathiques  ou  névritiques.  I,’évolutiou 
en  est  lente.  Elles  n’ont  aucmi  caractère  familial,  ni 
héréditaire. 

I,es  auteurs,  dans  leur  statistique  personnelle,  ont 
relevé  plus  de  cas  de  type  distal  que  de  myopathies 
d’autres  formes.  Ee  début  des  myopathies  distales  est 
nettement  moins  tardif  chez  l’homme  que  chez  la  femme  ; 
elles  paraissent  d’ailleurs  atteindre  plus  fréquemment 
celle-ci  ;  ces  formes  féminines  périphériques  tardives 
passent  volontiers  inaperçues,  ou  du  moins  leur  véritable 
nature  myopathique  est  souvent  méconnue,  la  falbles.<^e 
des  extrémités  étant  simplement  attribuée  à  un  état  de 
faiblesse  générale,  à  la  fatigue  professionnelle,  à  l’involu- 
tion  sénile  ou  aux  effets  toxiques  de  quelque  maladie 
concomitante. 

La  sensibilité  est  toujours  intacte  è  tons  les  modes.  Au 
point  de  vue  électrique,  le  seuil  d’excitabilité  des  muscles 
atteints  est  <\  peu  près  semblable  à  celui  des  muscles 

(l)  Tous  les  détails  bibliographiques  coiieemaiit  l’crgotinic. 
nous  ont  été  très  aimablciuent  fournis  jinr  M.  G.  Tuiirc-.t 


normaux  ;  les  secousses  sont  brusques  ;  l’intensité  de  la 
contraction  diminue  proportionnellement  à  l’atrophie 
pour  devenir  nulle  avec  la  fonte  complète  du  muscle. 

P.  Bi.amoutier. 

Données  anciennes  et  récentes  sur  i’huile  de 
foie  de  morue.  Son  action  sur  les  dystrophies 

osseuses  de  l’enfant. 

1,’action  thérapeutique  de  l’huile  de  foie  de  morue, 
particulièrement  en  ce  qui  touche  aux  dystrophies  osseuses 
de  l’enfance,  est  depuis  longtemps  connue.  Les  causes  de 
cette  action  sont  restées  jusqu’à  ces  derniers  temps  très 
obscures.  I,es  travaux  récents  sur  les  avitaminoses  et 
les  maladies  par  carence  ont  apporté  des  précisions  nou¬ 
velles  sur  ce  sujet. 

Mol'KiqvANO,  Micniîr,  et  R.\VAri.'r  {Journal  de  méde¬ 
cine  de  I.yon,  20  février  1923)  rappellent  les  notions  médi¬ 
cales  anciennes,  relatives  à  l’activité  thérapeutique  de 
riuiiie  de  foie  de  morue,  puis  exposent  les  travaux  bio¬ 
chimiques  récents  expliquant  ctte  activité.  Leurs  con¬ 
clusions  pratiques  .sont  à  retenir  : 

1"  L’huile  de  foie  de  morue  est  un  médicament  de 
haute  valeur  ostéo-eutrophique,  et  en  particulier  un  médi¬ 
cament  nettement  antiraehitique,  ainsi  que  la  clinique 
l’avait  montré,  ain.si  que  l’expérimentation  l’a  précisé. 

2"  Ivlle  doit  ce  pouvoir  à  certaines  substances  ijour 
la  plupart  mal  déterminées  cliniquement,  mais  dont  quel- 
(lues-unes  sont  du  type  «vitamine  !>lipo-,soluble.  L’exis¬ 
tence  d’une  vitamine  antirachitique  est  contestée,  mais 
celle  d’une  substance  antirachitique  agissant  à  doses 
minimales  ne  l’c.st  pas.  Ces  substances  actives,  surtout 
antiracldtiques,  .sont  à  peu  près  inexistantes  dans  les 
autres  corps  gras  (notamment  dans  les  huiles  végétales  ; 
le  beurre  ne  contient  que  du  lipo-solublc,  mais  ne  semble 
avoir  aucun  pouvoir  antirachitiiiue).  Tous  les  succé¬ 
danés  de  l’huile  de  foie  de  morue  ne  peuvent  la  rempla¬ 
cer,  car  ils  ne  contiennent  ni  le  lipo-soluble,  ni  la  subs¬ 
tance  antirachitique. 

3“  1,’expérience  clinique  et  expérimentale  indique  que 
de  très  fortes  doses  d’huile  de  foie  de  morue  ne  sont  nulle¬ 
ment  nécessaires  pour  favoriser  la  trophicité  osseuse, 
élant  donnée  l’activité  considérable  de  la  substance 
antiraehitique  à  dose  minimale  :  elles  entraînent  non 
seulement  des  troubles  gastro-intestinaux  et  hépatiques, 
mais  nuisent  encore,  dans  certains  cas,  à  la  nutrition 
osseuse  elle-même. 

P.  Bt.tMOUTIÏÏR. 

Résection  du  poumon  pour  infection 
suppurative. 

C’est  en  réalité  dans  des  cas  de  dilatation  bronchique 
avec  suppuration  qu’a  été  tentée  cette  thérapeutique 
encore  as.sez  peu  courante.  How.  Lii.iENTUAl,(.,4»i«a/so/ 
Siirgery,  1922,  t.  I.XXV,  n®  3,  p.  257)  y  a  eu  recours  31  fois: 
il  a  pu  en  réunir  à  peine  30  cas  antérieurs  aux  siens. 

L’intervention  est  sérieuse,  aussi  faut-il  bien  eu  préci¬ 
ser  les  indications.  On  y  aura  recours  de  préférence  chez 
les  jeunes  (au-dessous  de  trente-cinq  ans),  porteurs  de 
lésions  anciennes,  non  encore  opérées,  et  autant  que 
possible  on  attendra  que  le  m.aladc  réclame  lui-même 
l’interveution (  !  ).  On  aura  soin  de  préciser  le  siège  du 
foyer  par  un  examen  radioscopique.  On  refusera  d’opérer 
.si  les  lésions  sont  bilatérales  ;  si  le  sujet,  âgé  de  plus  de 
trente-cinq  ans,  a  déjà  subi  une  intervention;  s’il  est 
porteur  d’une  autre  affection  sérieuse.  On  accède  sur  le 
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lobe  malade  par  une  longue  incision  intercostale  ;  selon 
les  difiicùltés  rencontrées,  on  pourra  opérer  en  un  temps 
ou  en  deux  temps,  la  durée  de  l’intervention  ne  devant 
pas  atteindre  quarante-cinq  minutes.  Le  choc  opératoire 
est  toujours  considérable  ;  la  complication  la  plus  dange¬ 
reuse  est  l’infection  anaérobie  ;  on  est  également  exposé 
à  voir  survenir  des  hémorragies  secondaires. 

Voici  les  résultats  ; 

14  cas  d’infection  limitée  à  un  seul  lobe  ;  résection  d’un 
lobe  =  6  morts  {42,8  p.  100). 

10  cas  d’infection  plus  étendue  :  résection  de  plus  d’un 
lobe  =  7  morts  (70  p.  100). 

7  cas  où  la  résection  fut  tentée  mais  ne  put  être  faite 
=  5  morts. 

Soit  au  total  31  cas  avec  iS  morts,  et  une  mortalité 
globale  de  58  p.  100. 

"Tous  les  malades  qui  ont  survécu,  sauf  deux,  ont  été 
complètement  guéris.  Néanmoins  nous  ne  pensons  pas 
que  cette  méthode  soit  près  d’être  employée  couramment. 

J.  M. 

Un  cas  d’épithélioma  primitif  de  la  conjonctive. 

Au  niveau  de  la  conjonctive  et  surtout  dans  la  région 
du  limbe,  on  observe  de  façon  assez  fréquente  des  tu¬ 
meurs  malignes,  qui  peuvent  être  secondaires  ou  primi- 

Dans  un  travail  récent  [Revue  cubaine  d’ ophtalmologie, 
janvier-juin  1922),  le  D’’ A.  Camison  étudie  un  cas  d’épi¬ 
thélioma  primitif  de  la  muqueuse  qui  nous  a  paru  digne 
d’intérêt. 

H  s’agissait  d’un  homme  de  soixante-seize  ans,  qui, 
après  un  minime  traumatisme,  étiologie  fréquemment 
invoquée  par  les  malades,  présenta  une  hyperémie 
conjonctivale  avec  sensation  de  corps  étranger,  et  une 
photophobie  marquée.  Bientôt  apparut  au  limbe  (partie 
externe),  de  l’œil  gauche  une  minime  excroissance  qui 
atteignit  au  bout  de  onze  mois  le  volume  d’une  petite 
noix;  la  coloration  était  framboiséeet  il  n’existait  aucune 
réaction  ganglionnaire;  l’oeil  par  ailleurs  était  normal. 
Une  opération  fut  pratiquée  qui  consista  en  excision 
aussi  complète  que  possible  de  la  tumeur  et  cautérisation 
au  galvano  cautère,  la  néoformation  étant  fortement 
adhérente  à  la  sclérotique  et  à  la  cornée. 

L’exanfèn  microscopique  permit  au  D'  Lopez  Garcia 
d’affirmerl’existence  d’un  épithéliomapavimenteuxlobulé 
et  tubulé  avec  stroma  embryonnaire,  quelques  foyers 
télangiectasiques  et  cellules  à  grand  pouvoir  proliférant. 
Le  résultat  de  l’examen  sitôt  connu,  l’auteur  pratiqua 
une  énucléation  avec  large  exérèse  de  la  conjonctive 
bulbaire. 

Dans  l’épithélioma  comme  dans  le  sarcome,  on  observe 
le  peu  de  propension  de  la  tumeur  à  perforer  le  globe 
et  la  tendance  à  la  localisation.  Mais  l’un  et  l’autre  réci¬ 
divent  avec  une  très  grande  facilité.  D’autre  part,  les 
hémorragies  sont  plus  fréquentes  dans  le  sarcome,  alors 
que  l’épithélioma  atteint  plus  volontiers  la  cornée  et  la 
sclérotique.  La  consistance  est  sensiblement  la  même 
dans  les  deux  groupes,  mais,  en  règle  générale,  l’épithé- 
lioma  est  blanc  et  le  sarcome  pigmenté. 

L’auteur  insiste  sur  ce  fait  que  le  diagnostic  est  essen¬ 
tiellement  un  diagnostic  microscopique. 

Quant  au  traitement,  il  est  simple  :  l’exérèse  doit  être 
aussi  large  que  possible.  Au  début,  et  à  condition  de  sur¬ 
veiller  de  près  le  malade,  on  peut  conserver  le  globe  si 
la  tumeur  est  mobile  et  n’adhère  ni  à  la  cornée  ni  à  la 
sclérotique.  Dans  les  autres  cas,  et  surtout  si  l’œil  est 
déjà  malade  et  présente  une  dirnîmition  de  vision,  il  ne 


5  Mai  ig23. 

faudra  pas  hésiter  à  l’énucléer  en  faisant  une  résection 
muqueuse  aussi  large  que  possible.  Enfin,  dans  quelques 
cas,  il  ne  faudra  pas  rêculer  devant  l’exentération  de 
l’orbite.  p.  M.  T. 

Thoracoscopie  et  laparoscopie. 

En  1902,  Keiling  avait  montré,  par  des  expérienecs 
pratiquées  sur  les  animaux,  que  l’on  peut  au  moyen 
d’un  endoscope  (dans  l’espèce  im  cystoscope  droit)  exa¬ 
miner  les  cavités  thoraciques  ou  abdominales  remplies 
préalablement  de  gaz. 

Jacobæus,  le  premier,  avait  pratiqué  cette  méthode 
et,  en  1912,  il  avait  publié  un  rapport  sur  la  thoracoscopie 
et  la  laparoscopie.  Malgré  cela,  le  procédé  avait  été  aban¬ 
donné  et  l’on  n’en  avait  fait  que  quelques  emplois  isolés' 
Cependant,  d’après  Brauer,  il  n’y  avait  jamais  eu  d’ac¬ 
cidents  consécutifs,  mais  le  champ  de  vision  était  telle¬ 
ment  étroit  que  l’interprétation  était  difiScile. 

Unverricht  [Kliniche  Wochenschrift,  12  mars  1923) 
fit  alors  construite  un  endoscope,  d’un  diamètre  plus 
large,  d’un  éclairage  meilleur  et  surtout  possédant  un 
plus  grand  angle  optique  (60»). 

Il  prétend  que,  grâce  à  son  instrumentation,  il  peut  par 
la  thoracoscopie  explorer  la  surface  des  deux  plèvres,  étu¬ 
dier  les  mouvements  du  poumon  et  se  rendre  compte  des 
altérations  superficielles. 

Il  peut  ainsi  diagnostiquer  les  tubercules  miliaires,  les 
tubercules  conglomérés,  les  métastases  cancéreuses,  les 
exsudais  fibrineux, etc.,  et  dorme  des  exemples  des  résul¬ 
tats  obtenus.  De  même,  dans  tm  certain  nombre  de  cas,  il 
a  pu  se  rendre  compte  de  l’état  du  péricarde. 

Au  point  de  vue  pratique,  lorsqu’un  pneumothorax 
artificiel  n’était  pas  total  à  cause  de  l’existence  d’adhé¬ 
rences,  il  a  pu,  dans  41  cas,  cautériser  ces  adhérences, 
les  détruire  et  aboutir  au  pneumothorax  complet. 

La  laparoscopie  serait,  pour  l’auteur,  allemand,  d’un 
emploi  moins  fréquent  à  cause  de  la  facilité  donnée  par  le 
pneumo-péritoine  à  l’examen  aux  rayons  X.  Mais  elle 
a,  pour  lui,  l’avantage  de  pouvoir  se  rendre  compte  de 
toutes  les  particularités  des  organes.  C’est  ainsi  que,  dans 
ime  ascite  de  diagnostic  incertain,  ilamait  pu,par  la  cons¬ 
tatation  de  noyaux  tuberculeux  sur  la  séreuse  de  l’esto¬ 
mac  et  le  péritoine,  poser  le  diagnostic  de  péritonite 
tuberculeuse.  De  même,  des  métastases  secondaires  dans 
le  foie,  des  cirrhoses  amraient  été  décélées  par  ce  procédé. 

Par  des  modifications  de  position,  il  amait  vu  nette¬ 
ment  la  vésicule  biliaire  et  en  aurait  examiné  la  surface  ; 
de  même  dans  un  cas,  par  la  position  inversée,  il  aurait 
pu  se  rendre  compte  de"  l’état  des  organes  génitaux. 

Quel  est  l’intérêt  de  cette  méthode?  Il  est  évident 
qu’elle  nous  paraît  assez  barbare  et  que  beaucoup  des 
diagnostics  qui  ont  été  faits  par  ce  moyen  auraient  pu  l’être 
par  les  procédés  habituels  de  laboratoire.  Dans  les  pleu¬ 
résies  tuberculeuses  en  particulier,  nous  ne  voyons  pas  l’in¬ 
térêt  qu’il  peut  y  avoir  à  contempler  des  follicules  ou  des 
noyaux  tuberculeux,  quand  une  centrifugation  du  liquide 
ou  une  inoculation  aurait  permis  le  diagnostic. 

La  méthode  n’aurait  donc  d’intérêt  que  pour  compléter 
un  pneumothorax  jusque-là  incomplet,  et  encore  les 
traumatismes  multiples  et  prolongés  de  la  plèvre  doivent 
être,  dans  ces  cas,  des  causes  de  réinoculation. 

MM.  Carnot  et  Blamoutier  ont  publié  dans  ce  journal, 
des  observations  d’abcès  tuberculeux  sur  le  trajet  de 
ponctions  pleurales.  Ne  peut-il  en  être  de  même  avec 
l’appareillage  d’Unverricht,  qu’il  dit  être  «à  la  vérité 
quelque  peu  pins  épais»  quç  l’endoscope  primitif  de 
Kelling?  Gastoingrb, 
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LES  PTOSES  GASTRIQUES 
ET  LEUR  RÉGIME 

le  Paul  CARNOT 

Professeur  à  la  Faculté  de  médecine  de  Paris. 

Depuis  les  mémorables  travaux  de  Charles 
Bouchard  sur  les  dilatations  gastriques,  de 
Franz  Glénard  sur  les  ptoses  viscérales,  de¬ 
puis  surtout  l’emploi  systématique  de  la  radio¬ 
scopie  pour  l’exploration  du  tube  digestif,  on  a 
mesuré  la  fréquence  et  l’importance  des  déplace¬ 
ments  viscéraux,  causés  il  est  vrai  par  l’action 
de  la  pesanteur,  mais  conséquence  fatale  de  la 
mauvaise  qualité,  congénitale  ou  acquise,  des 
tissus  de  soutien. 

Pareil  déséquilibre  abdominal  entraîne  des 
tiraillements  et  des  troubles  nerveux  qui,  bien 
souvent,  dominent  la  scène  et  imposent  aux  ma¬ 
lades  une  existence  misérable,  hors  de  proportion 
avec  le  peu  de  gravité  de  leurs  lésions. 

En  pratique,  c’est  quotidiennement  que  l’on 
doit  remédier  aux  troubles  de  la  statique  abdo¬ 
minale  en  édictant  un  genre  de  vie  et  un  régime 
alimentaire  favorables.  En  effet,  les  interventions 
cliirurgicales  donnent  rarement  de  bons  résultats, 
en  raison  même  de  la  mauvaise  résistance  des 
tissus  de  soutien.  Des  sangles,  avec  ou  sans 
pelotes,'  très  utiles  comme  appareils  prothétiques 
permanents  lorsque  la  ptose  est  définitive  (chez 
les  gens  âgés  notamment)  sont  rarement  bien  ap¬ 
pliquées  et,  par  là  même,  souvent  nocives  :  elles 
ont,  de  plus,  l’inconvénient  (chez  les  sujets  jeunes, 
momentanément  dépriméh,  mais  encore  capables 
de  fortifier  leurs  muscles  et  leurs  ligaments),  de 
rendre  paresseux  l’appareil  suspenseur  et  moteur 
à  qui,  seul,  un  entraînement  cinésithérapique  mo¬ 
dérément  gradué  rendrait  une  tonicité  physiolo- 
gique. 

Aussi  le  régime  de  vie  et  de  nourriture  est-il, 
en  fait,  le  traitement  de  base  des  ptoses  ;  à  celui-ci 
s’ajoutent,  suivant  les  cas  et  les  époques,  tantôt 
les  contentions  passives,  tantôt  les  rééducations 
actives. 

Ce  sont  ces  règles  diététiques,  si  importantes, 
que  nous  résumerons  de  façon  pratique. 


Pour  fixer  notre  conduite  thérapeutique,  l’exa¬ 
men  clinique  et  radioscopique  doit  préciser  : 
1“  l’état  de  la  paroi  abdominale  ;  2»  le  degré  de 
la  ptose  gastrique  et  la  gêne  qu’elle  suscite  au 
travail  digestif  ;  30  enfin  la  résistance  de  l’esto¬ 
mac  à  la  distension  et  à  l'allongement. 

N®  19.  —  ra  Mai  19*3. 


1°  D’état  de  la  paroi  abdominale  est,  en 
général,  facile  à  apprécier  par  le  seul  examen  cli¬ 
nique. 

а.  Dans  certains  cas,  la  sangle  abdominale  est 
distendue,  forcée,  incapable  de  se  rétracter  et  de 
contenir  les  viscères  sous-jacents,  incapable  sur¬ 
tout  de  récupérer  sa  tonicité  normale.  Tel  est  le 
cas  chez  des  sujets  âgés,  chez  des  femmes  lÆulti- 
pares,  chez  des  herniaires,  chez  des  opérés  avec 
éventration,  chez  des  obèses,  et  même  parfois 
chez  dés  sujets  jeunes,  voire  chez  des  enfants 
rachitiques  à  gros  ventre,  à  paroi  congénitale¬ 
ment  flasque,  ou  déchue  par  une  toxi-infection 
précoce. 

En  pareil  cas,  la  lésion  étant-  définitive,  on  éta¬ 
blira  une  thérapeutique  de  repos  et  de  contention. 
A  la  paroi  abdominale  déficiente  on  substituera, 
sans  hésitation,  aux  moments  où  le  repos  allongé 
n’est  pas  possible,  une  sangle  .élastique  capable 
de  contenir  les  viscères  abdominaux.  Mais  on 
évitera,  autant  que  possible,  les  pelotes  ou  appa¬ 
reils  pneumatiques  que  le  malade  place  généra¬ 
lement  mal  et  qui,  le  plus  souvent,  compriment 
le  viscère  qu’on  désirait  remonter,  ainsi  qu’on 
le  constate  à  la  radioscopie. 

б.  Dans  d’autres  cas,  par  contre,  chez  les  sujets 
jeunes  notamment,  la  paroi  abdominale  est  encore 
solide,  vigoureuse  même,  se  contractant  sponta¬ 
nément  au  point  de  gêner  le  palper  des  viscères 
profonds  :  en  effet,  certaines  ptoses  viscérales 
peuvent  être  dues  à  une  faiblesse  limitée  des 
muscles  et  ligaments  du  tube  digestif,  s’abritant 
parfois  derrière  une  paroi  abdominale  encore  très 
contractile.  En  pareil  cas,  la  contention  pariétale 
physiologique  étant  bonne,  il  n’y  a  pas  lieu  de  la 
doubler  par  une  contention  artificielle  qui  ne  ferait 
que  l’affaiblir  et  la  rendre  paresseuse.  La  théra¬ 
peutique  sera,  non  de  repos,  mais  de  ■  mouvement, 
et  les  méthodes  cinésithérapiques  seront  les  meil¬ 
leures  à  conseiller. 

c.  Dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  il 
s’agit  de  formes  intermédiaires  Ea  paroi  abdomi¬ 
nale,  bien  qu’ayant  conservé  quelque  tonicité, 
est  cependant  insuffisante,  se  fatigue  vite  et  se 
laisse  forcer,  surtout  aux  périodes  de  surmenage 
physique,  de  dépression  nerveuse,  de  constipa¬ 
tion,  souvent  par  suite  des  distensions  gastro¬ 
intestinales  sous-jacentes,  alimentaires  ou  gazeuses. 
Cette  parqj  n’est  cependant  pas  définitivement 
atrophiée  et  peut  être  rééduquée  progressivement. 
Aussi  la  thérapeutique  sera-t-elle  à  la  fois  active 
et  passive,  le  repos  et  la  sangle  intervenant  aux 
périodes  de  fatigue,  le  mouvement  modéré  et  la 
gymnastique  graduelle  tendant  à  réentraîner  la 
motricité  pariétale. 
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2°  Le  degré  de  la  ptose  gastrique  et  la 
gêne  qu’elle  apporte  au  transit  digestif 
peuvent  - être  appréciés  cliniquement  et  radiosco- 
piquement. 

a.  Cliniquement,  nous  avons  à  notre  disposition 
deux  méthodes  excellentes,  la  recherche  du  cla- 
pot£^e  et  le  tubage  gastrique,  méthodes  qui  per¬ 
mettent,  très  simplement  et  en  toutes  circonstances, 
de  distinguer  les  ptoses  gastriques  des  dilatations 
consécutives  aux  sténoses  pyloriques. 

Le  clapotage  sera  recherché,  d’abord  le  matin, 
à  jeun,  soit  dix  à  quatorze  heures  après  le  dîner, 
après  repos  de  la  nuit  en  position  couchée.  Le 
tubage  à  jeun  se  fera  au  même  moment.  vS’il  s’agit 
de  simirle  ptose,  l’estomac  doit  être  entièrement 
évacué  le  matin  et  ne  donner  ni  clapotage  ni 
liquides  alimentaires  résiduels  :  car  la  dénivella¬ 
tion  due  à  la  ptose,  entre  le  bas-fond  et  le  pylore, 
qui  empêchait  l’évacuation  gastrique  en  irosition 
debout,  a  disparu  en  position  couchée.  Le  pjdore 
est,  d’ailleurs,  généralement  peu  résistant,  non 
spasmé,  en  sorte  qu’une  contractilité,  même  res¬ 
treinte,  de  l’estomac  suffit  à  en  provoquer  la 
vidange  en  position  déclive.  En  fait,  le  clapotage 
et  la  constatation  de  résidus  alimentaires  le  matin 
à  jeun  doivent  entraîner  le  diagnostic  certain  de 
sténose,  pylorique  ou  sous-pylorique,  organique 
ou  spasmodique  :  en  cas  de  ptose  gastrique  simple, 
ces  deux  signes  complémentaires  doivent  être  néga¬ 
tifs  {ï). 

Une  autre  épreuve  pourra  succéder  immédiate¬ 
ment  au  tubage  à  jeun  :  celle  du  temps  d’évacua¬ 
tion  gastrique  (après  ingestion  de  250  centimètres 
cubes  d’eau  physiologique  tiède)  en  position  de¬ 
bout,  puis  couchée.  En  position  debout,  ce  liquide 
est  évacué  en  quelques  minutes  par  un  estomac 
normal;  il  ne  l’est  pas,  au  contraire,  par  un  esto¬ 
mac  ptosé  :  aussi,  une  demi-heure  après,  trouve- 
t-on  du  clapotage  et  retire-t-on  du  liquide  si  le 
bas-fond  gastrique  est  fortement  abaissé,  et  peu 
contractile.  En  position  couchée,  avec  inclinaison 
vers  la  droite,  l’évacuation,  par  contre,  est  complète. 

h.Radioscopiquement,  le  diagnostic  est  plus  simple 
et  plus  précis  encore.  Eait-on  prendre  à  jeun,  en 
position  debout,  100  grammes  de  gélobarine, 
,on  constate  que  celle-ci  de.ssine  d’emblée  un  esto¬ 
mac  étiré  en  sablier,  principalement  chez  les  sujets 
longs,  à  tronc  étroit.  Elle  descend  progressivement, 
parfois  arrêtée  quelques  instants  par.  un  spasme 
médio-gastrique  ;  mais  l’estomac  se  fatigue  vite 

(i)  n  est  cepeiulant  à  remarquer  <iue  les  pto.ses  gastriques 
simples  s’accompagnent  parfoLs,  soit  <I’uii  spasme  du  pylore, 
soit  d’une  sténose  sous-pylorique  (par  coudure  ou  par  pince¬ 
ment  derrière  les  vaisseaux  inéseutéri([ues  timillés  par  le 
poids  des  viscères  ptoses),  auxquels  cas  la  présence  de  liquide 
résiduel  à  jeun  ne  doit  pas  faire  conclure,  sans  plus  ample 
informé,  à  une  sténose  arganique  du  pylore, 


12  Mai  ig23. 

et  bientôt  se  laisse  distendre  :  la  baryte  tombe 
alors  très  bas  dans  le  bas-fond  qui,  progressive¬ 
ment,  s’étale  en  vasque,  veule,  aplati,  flasque, 
sans  contractions. 

La  situation  de  ce  bas-fond  varie  suivant  le 
degré  de  dislocation  gastrique,  et  aussi  suivant  le 
poids  du  liquide  introduit.  On  la  précise  après 
quelques  minutes  (à  quelques  centimètres  au- 
dessous  des  côtes,  au  pubis,  ou  même  derrière  le 
pubis,  la  descente  n’étant  parfois  limitée  que  par 
la  résistance  du  bassin,  sur  lequel  repose  le  bas- 
fond  gastrique). 

La  contractilité  de  l’estomac,  même  après  un 
certain  temps,  est  généralement  faible,  superfi¬ 
cielle  et  inefficace,  parfois  nulle.  Enfin,  en  faisant 
rétracter  le  ventre  du  malade,  avec  manœuvre 
de  Chilaïditi,  on  notera  la  remontée  spontanée 
dont  est  susceptible  le  bas-fond  par  l’action  du 
diaphragme  et  des  parois  abdominales.  Cette  re¬ 
montée  est  généralement  nulle  ou  médiocre  en 
cas  de  ptose  par  atonie. 

En  position  debout,  la  bar5rte  séjourne  indé¬ 
finiment  dans  le  bas-fond,  ne  pouvant  remonter 
seule  vers  l’orifice  pylorique  d’évacuation.  Mais, 
s’il  n’y  a  pas  d’adhérences,  on  peut,  le  plus  souvent, 
refouler  à  la  main  le  bas-fond  et  provoquer  une 
évacuation  à  travers  un  pylore  généralement 
atone  et  peu  résistant. 

On  fixe  ainsi  la  place  du  pylore  comparative¬ 
ment  au  bas-fond,  et  l’on  mesure  orthodiagraphi- 
quement  la  hauteur  qui  les  sépare  :  on  peut  avoir 
io,i5,2ocentimètres  de diôerénce efimême  davan¬ 
tage.  Le  pylofe  est,  suivant  les  cas,  soit  entièrement 
en  place,  soitunpeu  descendu  ;  rarement  il  est  ptosé 
complètement.  Le  duodénum,  bien  soutenu,  est 
généralement  en  place.  Mais  le  point,  qui  constam¬ 
ment  reste  fixe,  est  le  solide  point  d’attache  duo- 
déno-jéjunal  (correspondant  à  l’attache  embryon¬ 
naire  de  l’anse  intestinale  primitive),  point  que 
l’on  peut  repérer  facilement  à  l’écran  lors  de  l’éva¬ 
cuation  pyloro-duodénale. 

Un  simple  examen  de  quelques  minutes  à 
l’écran  précise  donc,  à-  la  fois,  la  forme  de  l’esto¬ 
mac,  son  degré  d’étirement,  puis  d’aplatissement, 
son  peu  de  contractilité,  '  l’influence  des  parois 
abdominales  et  du  diaphragme  sur  sa  mobilité, 
enfin  et  suitout  la  hauteur  de  remontée  qui  sépare 
le  bas-fond  gastrique  du  déversoir  pylorique. 

On  a,  par  là  même,  en  quelques  instants,  tous 
les  éléments  du  problème  mécanique  suscité 
par  les  ptoses. 

Ici  encore,  une  contre-épreuve  indispensable 
consiste  à  faire  coucher  le  sujet  pendant  une 
dizaine  de  minutes,  en  position  horizontale,  avec 
inclinaison  du  côté  droit  :  revu  à  l’écran,  l’estomac 
a  laissé  passer  largement  une  partie  de  la  bouillie 
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barytée  dans  le  grêle.  On  a  ainsi  la  preuve  du 
rôle  primordial  de  la  pesanteur  dans  la  non- 
évacuation  gastrique,  ainsi  que  celle  de  la  perméa¬ 
bilité  large  du  ^rylore.  Parallèlement  on  constate 
tous  les  avantages  de  la  position  couchée  pour 
remédier  à  la  stase  provoquée  par  la  ptose. 

3°  IvC  dernier  élément  d’appréciation  concerne 
la  résistivité  de  l’estomac  à  la  distension 
et  à  l’allongement. 

Déjà  la  forme  de  l’estomac,  la  façon  dont  il  se 
remplit,  se  distend  et  tombe,  donnent  des  indica¬ 
tions  précieuses. 

Elles  suffisent  lorsque  l’estomac,  très  disloqué, 
chute  d’emblée  dans  le  bassin,  ne  se  contractant 
pas,  ne  remontant  pas  par  rétraction  abdominale. 
En  pareil  cas,  on  peut  considérer  l’inertie  stoma¬ 
cale  comme  très  accentuée  ;  il  y  a  peu  à  attendre 
de  réactions  motrices,  on  doit  éviter  la  fatigue  et 
le  surmenage  de  l’organe  :  les  exercices  actifs  de 
cinésithérapie  semblent  contre-indiqués,  au  moins 
IDOur  le  moment. 

Par  contre,  dans  les  cas  où  la  ptose  est  moins 
intense,  où  l’inertie  gastro-pariétale  est  moins 
complète  (c’est-à-dire  dans  les  cas  les  plus  amé¬ 
liorables),  il  y  a  lieu  de  se  rendre  compte  de 
la  charge  que  peut  supporter  l’estomac  et  de 
l’intensité  de  ses  réactions  motrices. 

Voici,  d’après  nous,  quelques  procédés  simples 
à’ épreuve  de  résistance  : 

E’estomac  peut  être  considéré  comme  une 
sorte  de  dynamomètre  à  ressort,  de  bascule 
qui  descendra  d’autant  plus  bas  que  le  poids 
introduit  sera  plus  lourd.  Charge-t-on  l’es- 
toniac-dynamoniètre  de  50  centimètres  cubes 
de  bouillie  barytée,  son  bas-fond  descendra  à  un 
niveau  que  l’on  repère  ;  fait-on  ingérer,  à  nou¬ 
veau,  50  grammes,  son  bas-fond  descendra  plus 
bas  encore,  après  quelques  minutes,  et  l’on  notera 
le  deuxième  niveau  ;  on  fait  ainsi  ingérer,  de 
50  en  50  grammes,  des  quantités  croissantes  de 
bouillie  barytée,  en  notant  le  niveau  de  la  ptose  : 
l’estomac  atteindra,  par  exemple,  les  crêtes  avec 
100  grammes,  le  pubis  avec  150.  Des  allonge¬ 
ments  successifs  rendent  ainsi  grossièrement 
compte  de  la  tonicité  propre  de  l’estomac,  fac¬ 
teur  prédominant  ici,  bien  que  de  nombreuses 
influences  (la  fatigue  surtout)  interviennent. 

Un  autre  mode  d’évaluation,  qui  rend  compte 
plusparticuliètementde  la  tonicité  des  parois  abdo¬ 
minales,  consiste  à  noter  en  centimètres  la  remon¬ 
tée  de  l’estomac,  lorsque  l’on  fait  exécuter  correc¬ 
tement  la  rétraction  du  ventre,  liée  à  l’aspiration 
du  diaphragme  :  dans  les  cas  où  les  parois  abdomi¬ 
nale  et  diaphragmatique  sont  bonnes,  on  note 


des  remontées  considérables,  qui  suffisent  par¬ 
fois  à  diminuer  la  hauteur  du  réservoir  entre  le 
bas-fond  et  le  déversoir  j^ylorique  et  à  provoquer 
une  évacuation  duodénale. 

Sans  compliquer  davantage  ici  la  question  des 
mesures  de  la  tonicité  digestive,  nous  nous  con¬ 
tenterons  de  signaler  ces  deux  procédés  très 
simples,  qui  suffisent  pour  préciser  le  sens  de 
notre  effort  thérapeutique. 


Passons  au  régime  de  vie  et  d’alimentation 
des  ptosés. 

Ee  caractère  essentiel  de  ces  régimes  dérive 
du  fait  que  la  pesanteur  intervient,  en  position 
debout,  pour  exagérer  et  aggraver  les  ptoses, 
principalement  lorsque  l’estomac  est  chargé 
d’aliments,  tandis  qu’au  contraire,  la  position 
couchée  soulage  l’estomac  et  permet  l’évacua¬ 
tion  alimentaire.  De  là,  tout  un  règlement  de  vie 
et  d’alimentation,  d’autant  plus  sévère  que  les 
troubles  statiques,  la  dénutrition  et  les  troubles 
nerveux  consécutifs  sont  plus  accentués. 

A.  Grandes  ptoses  définitives  avec  inani¬ 
tion  et  troubles  nerveux. —  Dans  cette  pre¬ 
mière  catégorie,  la  ptose  est  considérable  et 
permanente.  D’inanition  à  laquelle  s’est  soumis 
le  malade,  par  crainte  des  tiraillements  doulou¬ 
reux  post-prandiaux,  est  très  accentuée  avec 
fonte  des  pannicules  adipeux,  avec  dénutrition 
des  ligaments  et  des  muscles,  exagérant  encore 
la  distension'  et  la  dislocation  viscérales.  Eu 
pareil  cas,  notre  conduite  thérapeutique  est  très 
nette  ;  elle  consiste,  avant  tout,  en  une  cure  d’ali¬ 
tement.  On  doit  mettre  le  malade  au  repos 
absolu,  au  lit  (ce  qui,  d’ailleurs,  le  soulage 
immédiatement)  et  le  réalünenter  progressive¬ 
ment,  de  façon  intensive,  d’abord  avec  du  lait, 
des  bouillies,  des  purées,  des  hydrates  de  carbone, 
et,  très  vite,  avec  une  quantité  croissante  d’ali¬ 
ments  stimulants,  de  viande  crue  pulpée  notam¬ 
ment,  en  fragmentant  les  repas  pour  éviter  la 
distension  gastrique,  mais  sans  souci  exagéré  de  la 
ptose,  qui  est  combattue  suffisamment  par  la  posi¬ 
tion  couchée.  On  a  quelquefois  de  la  résistance  de 
la  part  du  malade,  souvent  inanitié  et  qui  a  pris 
l’habitude  de  la  vacuité  abdominale  au  point 
d’être  incommodé  par  le  moindre  repas  ;  mais, 
le  plus  souvent,  le  réentraînement  alimentaire  se 
fait  bien  en  position  couchée,  aidé  parfois  de 
quelques  laxatifs.  Bientôt,  le  sujet  engraisse, 
bourre  ses  interstices  de  pelotons  adipeux,  reprend 
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de  la  tonicité  de  ses  tissus,  et,  de  ce  fait,  a  un 
psychisme  meilleur  qui  concourt  à  la  cure.  On 
doit  seulement  insister  sur  le  fait  que  la  cure  au 
lit  avec  réalimentation  doit  être  prolongée,  même 
après  amélioration  et  remontée  du  poids  ;  sans 
quoi,  les  tissus  de  soutien,  reposés  seulement,  se 
fatiguent  à  nouveau  bien  vite. 

Si  la  ptose  apparaît  définitive,  et  peu  modifiée, 
à  l’écran  radioscopique,  par  la  cure  d'alitement, 
on  n’aura  l’ambition  que  d’obtenir  ainsi  une  séda¬ 
tion  transitoire.  Après  un  certain  temps  de  lit 
ou  de  chaise-longue,  force  sera  bien  de  per¬ 
mettre  au  malade  (à  la  malade  le  plus  souvent) 
une  vie  moins  sévère,  quelques  levers  loin  des 
repas,  avec  usage  de  sangles  élastiques  ;  la  cure 
de  repos  allongé  se  poursuivra,  cependant,  de 
longues  heures  après  les  repas,  et  sera  renforcée 
en  cas  de  troubles  nouveaux  ou  de  nouvelle 
inanition. 

On  établit 'ainsi  un  modus  vivendi  as»ez  médiocre, 
mais  qui,  néanmoins,  améliore  la  nutrition  et 
l’état  nerveux  des  patients,  lorsque  leur  situa¬ 
tion  sociale  leur  permet  des  cures  de  repos 
et  d’inactivité  répétées.  Cette  cure  sera  con¬ 
duite  à  la  balance  :  c’est  celle-ci,  avant  tout,  qui 
réglera  les  cures  à’ alitement  et  de  suralimentation^ 
dans  les  grandes  ptoses  définitivement  acquises. 

B.  Ptoses  améliorables  avec  troubles 
modérés.  —  Bes  cas  moyens  offrent  plus  de  res¬ 
sources  aiithérapeute  :  car  on  peut  espérer  obtenir 
une  amélioration  durable,  sans  cependant  conférer 
à  l’estomacune  tonicité  et  une  résistance  normales. 
Dans  ces  cas,  la  cure  de  repos  étendu  précédente 
ne  saurait,  le  plus  souvent  (ne  fût-ce  que  par  néces¬ 
sité  sociale)  être  prolongée  comme  dans  les  cas 
de  grande  ptose  avec  inanition  et  troubles  ner¬ 
veux  importants.  Force  sera,  après  une  période 
moyenua  de  repos  et  de  réalimentatiori,  de  rendre  le 
sujet  à  une  existence  plus  proche  de  la  normale  et 
susceptible  de  permettre  la  reprise  des  occupations 
et  du  travail.  D’obstacle  principal  à  cette  reprise 
consiste  dans  le  fait  que,  si  l’on  voulait  prescrire, 
après  le  repas,  un  repos  allongé  suffisant,  pour 
permettre  la^  bonne  évacuation  de  l’estomac, 
tout  travail  "productif  serait,  de  ce  fait,  impos¬ 
sible.  En  effet,  même  en  constituant  le  ré¬ 
gime  alimentaire  d’aliments  légers,  rapidement 
évacués  par  le  pylore,  c’est  par  plusieurs  heures 
que  l’on  devrait  compter  le  temps  d’alitement 
nécessaire  à  l’évacuation.:  on  sait,  par  exemple, 
que  le  lait  ne  s’évacue  par  l’estomac  normal 
qu’après  sept  à  huit  heures  ;  tout  aliment 
gras  ou  assaisonné  avec  des  corps  gras  séjourne 
bien  davantage  encore.  Si  l’on  voulait  main¬ 
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tenir  couché  le  ptosique  tant  que  l’estomac  est 
surchargé  d’aüments,  il  resterait  Somme  toute 
couché  presque  toute  la  journée! 

Voici  comment  nous  tournons,  en  partie, 
cette  difficulté,  qui,  a  priori,  paraît  insurmon¬ 
table  :  I 

De  repas  du  soir  devra  être  copieux  :  et 
représenter  la  majeure  partie  de  l’alimentation, 
car,  si  le  sujet  se  met  au  lit  après  dîner  et 
jusqu’au  lendemain  matin,  la  digestion  se 
fera  entièrement  dans  le  décubitus  horizontal, 
c’est-à-dire  précisément  dans  les  conditions  que 
nous  recherchons,  sans  élongation  gastrique  et 
sans  tiraillements  douloureux  dus  à  l’élon- 
gation. 

De  repas  pourra  même  être  pris  au  lit  ;  peut- 
être,  d’ailleurs,  expliquerait-on  ainsi  l’habitude 
qu’avaient  les  anciens  de  prendre  leurs  repas  cou¬ 
chés. 

L’alimentation  sera  donc,  avant  tout,  assurée 
par  le  repas  du  soir  en  position  couchée,  ou  du 
moins  suivi  du  coucher  immédiatement  après 
dîner.  D’ailleurs,  pour  éviter  les  troubles  du 
sommeil,  on  éliminera  des  repas  du  soir  les  ali¬ 
ments  irritants,  riches  en  purines,  les  viandes,  etc.; 
par  contre,  les  soupes  épaisses,'  les  purées,  les - 
pâtes,  les  '  légumes  verts,  les  entremets,  les 
fruits  seront  recommandés  sans  souci  dé  leur 
volume  ou  de  leur  poids.  Ba  majeure  partie  de  la- 
nutrition  sera  donc 'assurée  par  le  repas  du  soir. 
^  Par  contre,  les  repas  du  matin,  de  midi,  le 
goûter  seront  très  légers,  constitués  par  des  ali¬ 
ments  liquides  à  passage  rapide,  très  aqueux  et 
d’un  petit  volume  (semoules  et  pâtes  dans  du 
bouillon  isotonique,  purées  claires  sans  graisses, 
gelées  sucrées,  etc.)  ;  les  oeufs  crus,  la  viande  crue 
pulpée  dans  du  bouillon,  le  fromage  râpé, 
le  lait  écrémé  (additionné  de  citrate  de  soude 
ou  de  gélatine  pour  en  éviter  la  coagulation  et 
pour  en  raccourcir  '  le  transit  gastrique)  consti¬ 
tueront  aussi  des  mets  plus  nutritifs;  mais  néces¬ 
sitant  un  temps  d’évacuation  plus  long  pendant 
lequel  le  sujet  devra  s’étendre. 

En  d’autres  termes,  l’effort  primordial  d’ali¬ 
mentation  sera  assuré  par  le  repas  du  soir,  digéré 
en  position  couchée,  et  suffisant,  pour  combattre 
progressivement,  l’hyponutrition  habifuelle  à'  de 
pareils  malades.  Bes  petits  repas  dans  la  journée 
seront  surtout  aqueux  avec  addition  d'hydrates 
de  carbone,  d’ovalbumine  et  dè,  viande  crue 
pulpée,  qui  passent  rapidement  à  travers  le  py¬ 
lore  :  ces  petits  repas  seront  suivis  d’une  sieste 
en  position  couchée,  avec  siège  relevé  par  un 
coussin  et  avec  inclinaison  du  côté  droit  vers 
'  l’orifice  d’évacuation  pylorique, 
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La  reprise  d'une  vie  normale  de  travail  sera 
de  plus  provisQiïment  facilitée  par  le  port  d’une 
sangle  élastique  sans  pelotes,  quê  l’on  conservera 
surtout  en  période  de  fatigue  et  de  stationnement 
debout.  De  temps  en  tenips  seulement,  des  cures 
de  repos  plus  complet  consolideront  l’amélio¬ 
ration. 

C,  Ptoses  curables  sans  déchéance 
motrice  définitive.  —  Les  cas  moins  accentués 
encore  de  ptose,  avec  conservation  d'une  partie 
de  la  motricité  pariétale  et  gastrique,  n’exigent 
pas  la  cessation  de  l’activité  et  du  travail  ;  tout 
au  contraire,  il  y  a  lieu  de  développer  la  nutrition 
et  la  motricité  digestives.  Mais  ils  bénéficie¬ 
ront  cependant  du  régime  que  je  viens  d’indiquer, 
avec  surcharge  du  repas  du  soir  aux  dépens  des 
autres  repas,  tous  les  intermédiaires  étant  faciles 
à  imaginer. 

De  plus,  la  gymnastique  viscérale,  celle  des 
muscles  abdominaux  et  celle  de  l’estomac  lui- 
même,  seront  pratiquées  ainsi  que  nous  les  avons 
décrites  ici  même  {Paris  médical,  1914),  en  nous 
basant  sur  les  radioscopies  que  nous  avons  faites 
avec  R.  Glénard  et  Gérard,  relativement  à  l’in- 
ûuence  des  diverses  attitudes  et  des  divers  mou¬ 
vements  actifs  sur  les  positions  des  segments 
digestifs. 

Cette  gymnastique  seule  permet  d’obtenir  une 
récupération  anatomique,  tendant  à  la  réparation- 
et  au  réentraînement  des  appareils  suspenseur 
et  moteur  lorsque  les  sujets  ptosés  sont  encore 
jeunes  et  capables  de  refaire  leur  musculature. 
Mais  la  cure  d’exercice  doit  être  menée  avec  une 
grande  habileté,  pour  ne  pas  forcer  des  tissus 
fatigués  et  délicats,  ce  qui  en  accroîtrait  la  dégé¬ 
nérescence.  Menée  avec  doigté  et  tact  clinique, 
la  cinésithérapie  gastrique  est  la  méthode  de 
choix  pour  rendre  à  l’estomac  fatigué  et  transi¬ 
toirement  atone,  sa  tonicité  et  sa  valeur  fonc¬ 
tionnelle. 


UN  NOUVEAU  traitement 

DU  TYPHUS 
EXANTHÉMATIQUE 

le  D>  P.  MODINOS 

Médecin  de  l’hôpital  européen  d’Alexandrie. 

En  1915,  Weilet  Félix  isolèrent,  comme  on  le 
sait,  de  l’urine  d’un  patient  atteint  de  typhus 
exanthématique  un  bacille  du  groupe  de  Proteus, 
nommé  par  eux  X®  et  puis  X^®,  présentant  la 
propriété  d’agglutiner  le  sérum  des  malades 
atteints  de  typhus.  De  nombreux  expérimenta¬ 
teurs  allemands  et  autrichiens  confirmèrent 
bientôt  la  découverte. 

Weil  et  Félix,  puis  Friedberger  cenclurent  au 
rôle  spécifique  joué  par  le  Proteus  dans  l’étiologie 
du  typhus,  en  admettant  qu’il  existe  seulement  à 
la  période  d’incubation  et  disparaît  ensuite  rapi¬ 
dement  ;  mais  cette  spécificité  a  été  vite  combat¬ 
tue  par  Wolf,  Nicolle  et  Dopter,  du  fait  que  la 
pathogénicité  de  ce  Proteus  n’a  jamais  été  démon¬ 
trée  expérimentalement.  Par  conséquent  le  Pro¬ 
teus  n’intervient  en  rien  dans  la  détermination 
spécifique  du  typhus,  mais  cette  réaction,  bien 
qu’elle  n’ait  aucun  caractère  spécifique,  ne  se 
rencontre  que  dans  le  typhus  exanthématique. 
Tous  les  auteurs  sont  d’ailleurs  d’accord  pour  lui 
accorder  une  haute  valeur  diagnostique,  voire 
même  rétrospective,  et  le  Conseil  central  d’hygiène 
des  Pays-Bas  l’a  recommandée  officiellement. 

Le  pouvoir  agglutinant  des  sérums  des  exan¬ 
thématiques  apparaît  généralement  entre  le  qua¬ 
trième  et  le  sixième  jour  et  la  limite  de  l’aggluti¬ 
nation  peut  varier  de  i  p.  100  à  i  p.  1000,  i  p. 
10  000, 1  p.  100  000. 

D’après  ses  expériences,  Fairley  considère 
l’agglutination  du  Proteus  comme  provoquée 
par  une  agglutinine  hétérologue.  Khün  et  Woithe 
la  considèrent  comme  une  paragglutination, 
admettant  que  le  Proteus  acquiert,  dans  l’orga¬ 
nisme  infecté  de  typhus,  des  modifications  de  sa 
molécule,  agissant  sur  les  agglutinines  du  sérum 
de  tyjjhique.  Selon  Braun,  la  réaction  de  Weil- 
Félix  est  due  à  un  renforcement  des  agglutinines 
normales  qui  s’opère  sous  l’influence  de  l’agent 
inconnu  du  typhus  exanthématique,  et  il  y  a  entre 
le  sérum  du  malade  atteint  de  typhus  èt  le  Proteus 
de  Weil-Félix  mi  rapport  asbolument  spécifique. 

Malgré  qu’on  a  eu,  par  lesexpériences  de  Nicolle 
et  de  ses  collaborateurs,  la  preuve  évidente  de 
l’absence  de  spécificité  du  Proteus  dans  l’étiologie 
du  typhus  exanthématique  (qui,  selon  les  dernières 
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vues,  éliminés,  les  bâtonnets  de  Ricketsia,  est  dû 
à  un  virus  filtrant),  on  peut  envisager  selon  nous 
l’idée  que  le  rôle  du  Proteusà.  l’égard  du  typhus  est 
pareil  à  celui  du  streptocoque  pour  la  scarlatine, 
du  coccobaciUe  pour  la  grippe,'^du  bacille  de  Sal- 
mon  pour  la  peste  porcine.  En  conséquence,  ce 
Proteus  peut  être  considéré,  selon  l’expression  du 
professeur  Bezançon,  comme  un  des  microbes  de 
sortie,  qui,  par  suite  de  leur  apparition  constante, 
finissent  par  jouer  un  rôle  important  dans  l’évolu¬ 
tion  de  la  maladie. 

En  me  basant  sur  cette  idée,  j’ai  pensé  à  utiliser 
des  vaccins  provenant  des  cultures  du  bacille  Pror 
teus  comme  moyen  de  traitement  du  typhus 
exanthématique. 

J’avais  prié  à  cet  effet  M.  le  DrMentzelopoulos, 
bactériologue  de  l’hôpital  Européen,  de  me  pré¬ 
parer  le  vaccin  nécessaire. 

En  Egypte,  le  typhus  existe  depuis  longtemps 
à  l’état  endémique,  et  la  statistique  des  quinze 
dernières  années  donne  une  totalité  de  148  150  cas 
avec  42  599  de  mortalité,  et,  plus  spécialement 
encore,  les  cinq  derrdères  années  (1916-1920) 
nous  donnent  94  057  cas  de  typhus  avec  25  332 
morts,  c’est-à-dire  tme  mortalité  de  27  p.  100. 

A  l’hôpital  Européen  de  notre  viUe,  section 
médecine,  dirigée  nar  le  ïoreUa.  la  mortalité 


maladie,  tandis  que  le  vaccin  préparé  avec  le 
Proteus,  que  j’ai  eu  l’idée  d’employer,  adonné  des 
résultats  encourageants. 


est  de  beaucoup  réduite.  Notre  statistique  nouSp 
donne  une  mortalité  de  15  p.  100,  nombre  bien  j 
enviable,  qui  aurait  fait  penser  à  l’atténuation  des  ' 
cas  reçus  dans  notre  hôpital,  si  les  études  de  Nicolle 
n'avaient  déjà  assuré  l’identité  des  virus  exan¬ 
thématiques  de  toutes  les  régions  du  monde,  et  si 
les  cas  soignés  à  l’hôpital  ne  nous  avaient  pas 
confirmé  leur  grande  toxicité  par  les  complications 
manifestées,  telles  que  phlébites,  névrites,  para¬ 
lysies  et  autres  troubles  mentaux  avec  des  sé¬ 
quelles  nerveuses  à  plus  ou  moins  longue  échéance. 

Ch.  NicoUé  s’était  déjà  occupé  de  la  sérothéra- 
phie  préventive  dans  le  typhus,  mais  sans  résultat 
appréciable,  le  pouvoir  curatif  des  sérums  de 
convalescents  et  le  bénéfice  de  lehr  emploi  n’étant 
pas  en  rapport  avec  les  difficultés  pratiquement 
insurmontables  de  l’ application  de  ce  traitement. 
Ea  vaccination  contre  le  typhus  a  été  aussi  essayée 
par  Rocha-Eima  et  Otto  et  Rothacker;  mais,  à  en 
juger  par  les  chiffres  que  dorment  ces  auteurs,  le 
vaccin  en  question  n’est  pas  efficace.  Nicolle 
et  Blaizot,  en  inoculant  dans  les  veines  de  l’âne 
ou  du  cheval  un  extrait  des  capsules  surrénales 
et  de  rates  finement  broyées  provenant  de  co¬ 
bayes  infectés  du  typhus,  ont  préparé  un  sérum 
anti-exanthématique. 


Sang  :  leucocytes  :  16  000;  réaction  Well-Félixposi 
albumine  abondante  ;  chlorures  absents  ;  acé 
tité  (fig.  2). 


Ea  vaccination  essayée  par  les  expérimenta- 


Ce  sérum,  comme  tout  autre  vaccin  expérimenté,  teurs  contre  le  typhus  était  soit  à  base  de  sang 
est  resté  sans  aucun  effet  sur  l’évolution  de  la  (prélevé  tantôt  à  l’acmé  de  la  maladie,  tantôt  au 
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cours  de  la  défervescence),  soit  à  base  du  contenu 
des  poux  infectés. 

Seules,  les  expériences  de  Mollers  etWolff  se 
rapportent  à  l’inoculation  des  bacilles  X*®  à  des 
cobayes  par  la  voie  péritonéale. 

J’ai  beaucoup  cherché  dans  la  littérature  médi¬ 
cale  de  ces  dernières  années  et  j’ai  pu  me  rendre 
compte  que  le  vaccin  par  le  Proteus  n’a  jamais  été 
employé  jusqu’ici  dans  un  but  thérapeutique. 

Le  vaccin  dont  je  me  sers  contient  trois  milliards 
de  germes  par  centimètre  cube  et  mes  essais  ont 
été  faits  sur  12  cas  de  tyidius  exanthématique. 
Malheureusement,  faute  d’un  plus  grand  nombre 
de  malades,  je  n’ai  pu  continuer  l’application  de  ce 
traitement.  Cette  année,  les  statistiques  de  typhus 
sont  de  beaucoup  inférieures,  en  comparaison 
des  autres  années,  parce  qu’il  faut  bien  noter  que 
le  nombre  exubérant  des  statistiques  mentionnées 
ci-dessus  est  dû  à  la  participation  de  l’iigypte 
à  la  grande  guerre. 

Inutile  de  rapporter  ici  toutes  les  liistoires 
cliniques  ;  j’en  relate  cpielques  cas  seulement,  en 
exposant  leur  tableau  thermométrique,  sur  lequel 
on  peut  calquer  les  autres  cas,  évolués  sans  aucune 
complication.  Dans  mes  premiers  essais  je  me 
suis  tenu  à  la  plus  petite  dose  de  vaccin.  J’ai 
commencé  par  un  dixième  de  centimètre  cube  eu 
augmentant  d’un  dixième  chaque  jour  jusqu’à  un 
demi-gramme.  Au  troisième  cas,  j’ai  employé 
6  dixièmes  et  puis  i  centimètre  cube,  c’est-à-dire 
trois  milliards  de  germes,  dose  que  j’ai  trouvée 
suffisante  pour  les  bons  résultats  obtenus.  L’in¬ 
jection  ne  donne  aucune  réaction  ;  elle  est  faite 
sous-cutanée,  à  la  région  sous-chndculaire  ou  à 
la  face  externe  du  bras.  vSi  dans  les  tableaux 
thermométriques  on  ne  voit  la  chute  de  la  tem¬ 
pérature  qu’après  la  troisième  ou  (piatrièine 
piqûre,  un  fait  est  pourtant  certain  et  saillant, 
c’est  que,  dès  la  première  piqûre,  l’état  général  du 
malade  s’améliore  de  beaucoup.  On  aperçoit  déjà 
un  changement  notable  dans  le  facics,  ainsi  que 
dans  l’aspect  cliniqire,  qui  vous  promet  la  gué¬ 
rison. 

Cas  III.  —  H.  M..,  iiuliRèiie  inemii.sier,  âgé  de  viiigt- 
liuit  ans.  avril  ig2i,  vers  dix  heures  du  malin,  il  se 

.sent  fatigué  pendant  son  travail,  eourbaturé.  Il  rentre  à 
midi  chez  lui  avec  une  forte  fièvre  ;  mal  de  tête,  vomisse¬ 
ments  :  les  jours  suivants,  état  grave,  dé!ir<>.  I,a  famille  se 
décide  t\  appeler  un  médecin.  Je  vois  le  malade  lea.^  avril, 
cinquième  jour  de  la  maladie.  I,e  diagnostic  est  assez  net. 
Température  haute,  état  t3’phiquc,  conjonctives  injectées 
(symptôme  auquel,  .selon  notre  grande  pratique,  nous 
donnons  beaucoup  d’importance),  exanthème  au  ventre, 
aux  flancs  et  sur  le  dos. 

Je  prescris  comme  d’habitude  l’adrénaline  et  la  lacto- 
phéuiuc  et  je  fais,  le  soir  du  26,  ime  injection  de 
St  dixièmes  de  centimètre  cube  du  vaccin  fraîchement 


préparé,  eu  augmentant  progressivement  la  dose  de 
2  dixiémes  pour  arriver  à  injecter  le  20  avril,  dixième 
jour  de  maladie,  un  centimètre  cube.  1,'ètat  général  com- 
menee  à  s’améliorer  dès  la  troisième  injection  ;  le 
malade  boit  mieu.x,  la  langue  est  moins  sèche,  le  délire  a 
cessé  ;  les  urines,  plus  abondantes,  ne  contiennent  plus 


d’albumine,  constatée  dans  les  examens  antérieurs,  et  la 
lièvre  tombe  complètement  le  30  ;  la  convalescenfe  se 
poursuit  régulièrement  et  notre  malade  se  remet 
complètement  en  quelques  jours. 
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Cas  IV.  —  Ibrahim  Abed-el-Kebi,  âgé  de  trente  ans, 
domestique,  entré  à  l’hôpital  Européen  le  12  juin  1921 
au  cinquième  jour  de  sa  maladie.  Eièvre  forte,  mal  de 
tête,  yeux  injectés,  douleurs  aux  reins  ;  quelques  taches 
d’exanthème  sur  la  poitrine.  I,e  lendemain  et  le  surlen¬ 
demain,  même  état;  exanthème  abondant  sur  la  poitrine, 
le  ventre,  le  dos,  les  cuisses  et  les  bras  ;  langue  sèche, 
délire.  La  réaction  Wcil-Félix  est  positive  ;  les  urines 
contiennent  albumine  et  nucléo-albumine  ;  le  nombre 
des  leucocytes  à  l’examen  du  sang  est  de  14  000.  Le  15  juin, 
je  pratique  la  première  injection  d’un  vaccin  contenant 
comme  d’habitude  3  milliards  de  Proteus  par  centimètre 
cube,  en  commençant  par  un  quart  de  centimètre  cube, 
pour  arriver  à  injecter  le  quatrième  jour  un  centimètre 
cube  entier.  I,a  fièvre,  qui  oscillait  entre  40°  et  41°  le 
soir  de  la  troi.sième  injection,  tombe  à  39®,5  ;  nous  la 
trouvons,  à  39  le  lendemain  et  à  37,8  le  treizième  jour  de 
la  maladie.  La  chute  de  la  température  était  accompa¬ 
gnée  par  une  amélioration  de  l’état  général  et  le  malade 
sort  de  l’hôpital,  guéri,  le  25  juin. 


Sang:  réaction  Weil-Félix  î’posilive  ;  leucocytes:  18300.  — 
Urines:  présence  d’albumine,  de  pigments  biliaires  et 
d’acétone  (flg.  5).  • 


Cas  VIII.  —  Nasima  Salch,  dame  indigène  âgée  de 
quarante  ans.  Je  la  vois  pour  la  première  fois  le  6  mai  1922, 
sixième  jour  de  sa  maladie,  en  pleine,  évolution  de  typhus. 
Invasion  de  la  maladie  par  un  fort  frisson,  vomissements, 
douleurs  aux  reins  ;  fièvre  forte  en  plateau  depuis  le  pre¬ 
mier  jour,  congestion  des  conjonctives,  léger  délire,  exan¬ 
thème  médiocre.  A  ce  tableau,  le  lendemain  s’ajoute  la 
complication  d’oreillons.  Je  fais  la  première  injection  du 
vaccin  ;  le  jour  suivant,  une  autre  d’im  demi-centimètre 
cube,  et  le  dixième  jour  de  la  maladie  la  do, se  entière. 
Dès  la  deuxième  injection,  l’agitation  delà  malade  décroît  ; 
le  délire  a  complètement  cessé  ;  la  fièvre  tombe  quarante- 
huit  heures  après  la  quatrième  injection,  douzième  jour 
de  la  maladie.  Les  parotides,  de  beaucoup  moins  enflées, 
ont  permis  à  la  face  de  reprendre  son  aspect  normal  ;  la 
malade  ne  se  plaint  que  d’une  extrême  courbature,  dont 
elle  s«  remet  complètement  pendant  la  convalescence. 


Cas  XI.  —  Dû  à  l’obligeance  de  mon  confrère  M.  le 
D”  Schucht,  de  sa  clientèle  privée.  Albert  D...  tombe 
malade  le  25  avril  1922.  bébut  brusque  avec  frissons, 
forte  fièvre  allant  jusqu’à  40»,  arthralgics  et  vomi.ssc- 


Réaction  . Wcil-Félix  positive;  leucocytes:  16  000  (fig.G). 

ments,  exanthème  sous  forme  de  pétéchies  très  abond  antes 
et  étendues,  couvrant  tout  le  corps  ainsi  que  les  extré- 

Mon  confrère  n’a  pu  avoir  du  v.accin  préparé  que  le 
dixième  jour  de  la  maladie,  et  c’est  alors  qu’il  injecta  le 
quart  d’un  centimètre  cube  d’un  vaccin  contenant  trois 
milliards  de  bacilles  Proteus  'par  centimètre  cube. 
Le  soir  du  onzième  jour,  le  Dr  Schucht  a  pratiqué  la 
seconde  piqûre  d’im  milliard  de  bacilles,  et  le  lendemain 
la  fièvre  avait  baissé  jusqu’à  la  normale  pour  ne  plus 
remonter.  Afin  de  pouvoir  observer  le  résultat,  mon  con¬ 
frère  avait. cessé  tout  traitement  antithermique  (lacto- 
phéninc,  pyramidon,  massage  avec  de  la  glace),  en  conti¬ 
nuant  seulement  le  traitement  cardiotonique. 

Telle  est  l’expositipn  des  faits,  nets  et  précis. 
Sur  12  cas  de  typhus  exanthématique  traités  par 
le  vaccin  de  Proteus,  non  seulement  nous  n’avons 
eu  aucun  mort,  mais  nous  avons  vu  abrégée 
la  durée  de  la  maladie  et  nous  avons  évité 
des  compheations  qui  sont  si  fréquentes  pendant 
révolution  ou  à  la  phase  de  la  convalescence. 

Dans  tous  nos  cas,  le  vaccin  a  été  employé  après 
un  diagnostic  sûr,  posé  d’après  un  exanthème 
bien  clair,  une  séro-réaction  Weil-Félix  positive, 
ou  après  un  examen  leucocjdaire,  sur  lequel, 
avant  même  la  connaissance  de  la  réaction  Weil- 
Félix,  nous  nous  basions  pour  le  diagnostic  diffé- 
rentiel  des  premiers  jours  entre  typhus  et  typhoïde. 

On  ne  peut  non  plus  objecter  que  nos  cas  étaient 
des  formes  légères  de  typhus  ffyfhus  levis  ou  levis-^ 
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simus),  puisque  nous  avons  eu  des  malades  avec 
forte  hyperthermie,  avec  délire  bien  prononcé, 
avec  carphologie  et  l’intelligence  obnubilée,  des 
cas  enfin  qu’on  pourrait  bien  considérer  ou  d’une 
intensité  moyenne  ou  d’une  forme  grave  et  hyper- 
toxique.  Nous  savons  tous  qu’un  traitement  spé¬ 
cifique  vraiment  sûr  contre  le  typhus  a  toujours 
manqué.  Je  serais  heureux  si  mon  exposé  cUnique 
et  mes  expériences  apportaient  une  contribution 
à  la  thérapeutique  d’une  maladie  dont  la  mor¬ 
talité  est  jusqu’à  maintenant  bien  redoutable  (i). 

(i)  liiiiLioGRAPmE.  —  H.  Wicir.  et  A.  Félix,  Wiener  kUn. 
Wne/i.,  1916. 

Moi.lers  et  At^OLFF,  Bulletin  de  l’Office  international  d'hygiène 
publique,  1919. 

Kramer,  Ncderlandsch  Tijdschrift,  mars  1919. 

Mouziols  et  Dubourc,  C.  B.  Société  de  biologie,  avril  1919. 

Sacquépée  et  Delavergne,  Soc.  méd.  des  hôpitaux,  février 
1919. 

Taliercio,  Annali  di  mcdicina  navale  et  coloniale,  XXIV, 
1918. 

Faihley,  Journal  0/  Hygiène,  vol.  XVIII,  1919. 

Braun,  Bulletin  de  l'Institut  Pasteur,  t.  XVII,  u"  3. 

Castaigne,  Le  Journal  médical  français,  février  1921. 

XICOLLE,  Soc.  médicale  des  hôpitaux,  juin  1921. 

Xetter,  Soc.  méd.  des  hôpitaux,  1920. 

J.  Rieux,  Diagnostic  clinique  <lu  typhus  exanthématique 
(Paris  médical,  1920). 

XICOLLE,  F,tat  de  nos  connaissances  sur  le  tjqihus  exanthé¬ 
matique  (Bulletin  de  l’Institut  Pasteur,  11“  I  et  2,  1920). 

S.  Kaküma, Expériences  sur  la  vaccination  contre  Ictyphus 
(The  Lancet,  1921). 

Dopter,  I,cs  maladies  infectieuses  (Paris  médical,  1922). 


PRINCIPES  GÉNÉRAUX  DE 
TECHNIQUE  POUR 
L’OSTÉOSYNTHÈSE  O; 

Robert  SOUPAULT 

Aide  d’an.rtomie  à  la  Faculté  do  médecine  de  Paris. 

Les  fractures,  qui  tantôt  doivent  bénéficier 
de  l’ostéosynthèse  et  tantôt  peuvent  guérir 
sans  "opération  (i),  subiront  d’abord  un  essai 
loyal  de  réduction  après  radiographie,  sous  radio¬ 
scopie  et  sous  anesthésie  ;  et,  après  contention, 
cette  réduction  subira  un  contrôle  radiographique 
vérificateur. 

Après  échec  seulement,  on  décidera  l’inter¬ 
vention  sanglante  (rappelons  que  d’autres  caté¬ 
gories  de  fractures  sont  justiciables  a  friori  de 
cette  intervention). 

1°  Date  de  l'opération.  —  S’il  s’agit  de  frac- 
tures  anciennes,  vicieusement  consolidées,  la 
date  importe  peu  ;  seul,  l’état  local  peut  parfois 
imposer  la  temporisation.  Dans  les  fractures 
récentes,  trois  méthodes  sont  en  présence. 

(i)  Voy.  Paris  médical,  12”  année,  n“  3g,  p.  287,  30  septem¬ 
bre  1922  ;  I<cs  indications  générales  de  l’ostéosynUiéseï 
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Intervention  immédiate.  —  C’est  une  véritable 
opération  d’urgence  (Juvara).  Il  n’existe,  à  ce 
moment,  aucune  infiltration  des  tissus.  Les  coa¬ 
gula  sont  mous,  non  adhérents.  Le  nettoyage  du 
foyer  est  facile.  D’autre  part,  la  réduction  est 
aisée,  car  les  fragments  n’ont  pas  eu  le  temps 
d’être  fixés. 

Intervention  précoce.  —  C’est-à-dire  six  à  sept 
jours  après  l’accident.  L’œdème  et  les  épanclie- 
meuts  sont  résorbés.  Les  tissus  contus  par  le 
trauma  ont  repris  leur  vitalité.  I,e  malade  a  pu 
être  préparé  'à  l’intervention.  Localement,  les 
téguments  ont  eu  le  temps  de  subir  la  toilette 
rigoureuse  qui  paraît  indispensable. 

C’est  ^■ers  cette  formule  de  l’opération  précoce 
que  j’incline. 

Intervention  tardive.  —  Après  dix  jours  et  au 
delà.  Ce  retard,  qui  est  parfois  imposé  par  les 
circonstances,  ne  doit  pas  être  systématique. 
Il  met  le  chirurgien  en  pré.sence  de  rétraction 
des  parties  molles,  de  fixation  partielle  des 
fragments  dont  les  extrémités  ont  subi  en  outre 
un  début  de  déformation. 

S’il  s’agit  enfin  de  fractures  ouvertes  ou  de 
fractures  compliquées  de  lésions  vasculaires 
graves,  rurgencc  est  indiscutable. 

2”  Préparation  du  blessé.  —  a.  Préparation 
générale.  —  Dans  cette  période  préopératoire, 
examen  général  du  sujet  (diverses  analyses  : 
sang,  urines).  De  plus,  aider  le  blessé  à  se  relever 
du  shock  en  cas  de  traumatisme  grave. 

Le  «  préparer  •>  dans  tous  les  cas,  à  l’opéra¬ 
tion,  par  une  hygiène  et  des  soins  appropriés. 

b.  Préparation  locale.  —  Elle  est  de  la  plus 
haute  importance.  Tout  d’abord,  immobilisation 
rigoureuse  qui  diminue  les  douleurs,  évite  les 
déplacements  secondaires,  les  complications 
possibles. 

—  I.a  préparation  des  téguments  doit  être  au 
jireniier  plan  des  préoccupations.  Nettoyage 
minutieux,  raser  les  poils,  vider  les  phlyctènes, 
olitenir  la  cicatrisation  des  jietites  excoriations 
cutanées,  obtenir  enfin  en  quelques  jours  une 
asepsie  sine  qua  non. 

Je  me  sers  volontiers  de  grands  pansements 
quotidiens  humides  à  l’eau  savonneuse.  Entre 
chaque  pansement,  le  membre  est  passé  à  l’alcool, 
puis  à  l’éther.  La  veille  de  l’opération,  une  simple 
couche  de  teinture  d’iode  dédoublée.  Lambotte 
a  proposé  des  injections  sous-cutanées  d’acide 
nucléiiiique  dans  les  régions  où  on  interviendra, 
afin  d’obtenir  une  défense  phagocytaire  plus 
efficace. 

Enfin,  il  est  de  grande  importance  d’avoir  des 
clichés  radiographiques  excellents  pris  sous  dif- 
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férentes  incidences  (au  moins  deux  perpendicu- 
laires^l’une  à  l'autre,  face](etJprofil,^mais  avec 
des  points  de  repère  exactement  indiqués).  Ces 
clichés  montrent  non  seulement  le  déplacement 
des  fragments,  mais  la  forme  des  extrémités  en 
présence,  la  situation  des  esquilles.  Ces  données 
permettent  au  chirurgien  d’avoir,  sinon  un  plan 
arrêté  à  l’avance,  du  moins  des  indications  quant 
à  la  voie  d’abord,  le  mode  de  réduction  et  de 
contention. 

3"  L’anesthésie.  —  v3i  la  fracture  est  au  mem¬ 
bre  inférieur,  la  rachianesthésie  paraît  indiquée 
par  le  relâchement  musculaire  qu’elle  donne, 
lîlle  évite  la  période  d’agitation  des  narcoses, 
préjudiciable  aux  fractures,  ainsi  que  le  réveil 
accompagné  souvent  de  contractions  muscu¬ 
laires  et  de  mouvements  désordonnés. 

4°  L’instrumentation.  —  Il  faut  un  outil¬ 
lage  spécialisé  et  que  l’opérateur  ait  bien  en 
main.  Il  existe  actuellement  déjà  un  grand  nom¬ 
bre  d’instruments.  Presque  tous  ont  un  rôle 
particulier  .qu’il  faut  bien  connaître.  Cet  outil¬ 
lage  se  i^erfectionnera  certainement  encore.  Ici, 
la  simplification  du  matériel  est  une  erreur. 
Il  s’agit  d’un  travail  de  haute  précision,  et 
quelque  habileté  manuelle  qu’on  déploie,  l’impro¬ 
visation  instrumentale  ne  peut  conduire  qu’à 
l’échec  ou  à  la  médiocrité  du  résultat. 

50 Technique  proprement  dite.  —  A.  La  posi¬ 
tion  du  blessé  sur  la  table  d’opération.  —  Elle 
a  un  tel  rôle  que,  bien  choisie,  elle  peut  faciliter 
l’opération  dans  une  grande  proportion.  Pour 
les  fractures  du  fémur  qui,  nous  le  verrons, 
s’abordent  par  la  face  externe,  on  se  servira  avec 
beaucoup  d’avantage  de  la  table  à  inclinaison 
latérale  (Hallopeau),  qui  permet  de  travailler 
sans  avoir  à  se  pencher. 

Pour  les  fractures  de  l’avant-bras,  la  position 
incontestablement  la  plus  pratique  est  celle  du 
patient  à  plat  ventre.  De  la  sorte,  la  face  dorsale 
(face  d’abord)  de  son  avant-bras  se  trouve  tout 
naturellement  exposée  en  supination  à  l’opé¬ 
rateur. 

Il  faut  donc,  avant  de  commencer,  décider 
judicieusement  la  position  du  blessé. 

B.  La  voie  d’abord.  —  Elle  doit  également 
être  étudiée  à  propos  de  chaque  segment  de 
membre;  certains  principes  généraux  en  guident 
le  choix.  Avoir  un  jour  suffisant  pour  voir  et  pour 
travailler.  Eviter  certains  organes,  troncs  ner¬ 
veux,  gros  troncs  vasculaires.  Les  incisions 
musculaires  doivent  être  minimes  et  remplacées, 
dans  la  mesure  du  possible,  par  la  dilacération  des 
faisceaux  musculaires.  Ainsi  évitera-t-on  des 
suintements  sanguins,  et  d’autre  part  la  reconsti¬ 
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tution  des  plans  traversés  sera  facile.  D'ailleurs, 
il  faut,  dans  une  région  traumatisée,  craindre  de 
noiu'elles  lésions  des  parties  molles,  dont  la  cica¬ 
trisation  ad  iniegrtim  a  bien  son  importance  pour 
la  fonction  à  venir. 

Pour  les  os  longs  :  au  niveau  du  fémur,  face 
externe,  incision  longue  à  travers  le  fascia  lata 
et  le  vaste  externe  ;  pour  le  iibia,  incision  cur\d- 
ligne  sur  la  face  antérieure  ;  pour  Vkumérus,  face 
externe,  le  long  du  bord  antérieur  du  delto'ide 
en  haut,  le  long  du  bord  externe  du  brachial 
antérieur  en  bas,  en  repérant  et  protégeant  le 
nerf  radial  et  l’artère  humérale  profonde  ;  pour 
le  radius,  face  postéro-externe  par  l’interstice 
séparant  les  radiaux  du  long  supinateur  en  haut, 
des  extenseurs  dans  les  deux  tiers  inférieurs  ; 
pour  le  cubitus,  le  long  de  la  crête  cubitale  (ne 
pas  faire  co'incider  l’incision  cutanée  avec  le  point 
où  sera  appliquée  la  prothèse  métallique)  (i). 

ICnfin,  en  cas  d’embrocheraent  musculaire, 
ou  d’esquille  troisième  profonde  et  insaisissable, 
deux  incisions  combinées  peuvent  devenir  néces¬ 
saires.  Pour  les  épiphyses  (2),  découvrir  le  foyer 
par  de  larges  volets;  là,  en  effet,  la  prise  des 
fragments  est  difficile  ;  ils  sont  irréguliers,  dé¬ 
placés  de  façon  souvent  très  complexe,  l’appli¬ 
cation  des  pièces  de  prothèse  est  malaisée. 

S’il  s’agit  de  fractures  articulaires,  à  tout  prix 
et  sans  répugnance,  ouvrir  l’articulation  qu’on 
nettoiera  d’un  même  coup  ;  nécessité  absolue  de 
voir  les  surfaces  cartilagineuses  pour  les  réta¬ 
blir  aussi  parfaitement  que  possible.  Alglave 
insiste  beaucoup  sur  ces  points  au  sujet  du  genou 
et  du  coude. 

C.  Quelques  principes  généraux  ne  doivent 
pas  être  perdus  de  vue  au  cours  de  Pacte  opé¬ 
ratoire.  ■ —  Pas  de  contact  avec  les  téguments 
de  la  région  (quelque  nettoyés  qu’ils  soient)  : 
le  moindre  ensemencement  est  redoutable;  le 
tissu  osseux  se  défend  mal  ;  or  on  laisse  à  son 
contact  des  coiq^s  étrangers  dans  le  fond  de 
la  plaie.  Par  conséquent,  border  les  lèvres  de 
l’incision  avec  des  champs  rapidement  bâtis  ;  pour 
récliner  les  parties  molles,  on  se  servira  avec 
avantage  des  pinces  de  Museux. 

Pas  de  contact  des  mains  avec  la  plaie  ;  tout  à 
bout  d’instruments,  ce  qui  n’est  i^as  toujours 
facile  ;  par  précaution  complémentaire,  certains 
chirurgiens  mettent  des  gants  de  fil  sur  leurs 
gants  de  caoutchouc  pour  éviter  la  déchirure  de 
ces  derniers. 

Comment  traiter  le  périoste  ?  Il  est  souvent 

(1)  Robf.rt  (Genivc),  Kcvuc  suisse  des  accidents  du  travail, 
1922,  t.  XVI,  n"  I,  p.  i-ig. 

(2)  K.  SoupAtn-T,  Thèse  de  Paris,  1920-21. 
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partiellement  déchiré,  effiloché.  Il  faut  le  décoller 
doucement  à  la  rugine  et  en  repérer  les  bords; 
ce  décollement  ne  sera  pas  poussé  trop  loin,  mais 
juste  sur  l’étendue  nécessaire  à  l’application  de  la 
pièee  métallique  choisie.  D’ailleurs,  ce  qu’on 
rugine  de  la  sorte  est  une  lame  fibro-conjonetive 
infiltrée  et  épaissie  qui  formera  un  manchon 
aux  fragments  coaptés. 

Essuyage  de  l’épanchement,  des  caillots  fibriuo- 
cruoriques.  Nettoyage  à  la  curette  de  l’entrée 
du  canal  médullaire  au  niveau  de  chaque  frag¬ 
ment  (Cunéo  a  montré  le  rôle  néfaste  de  l’obli¬ 
tération  de  ce  canal  par  des  bouchons  cicatri¬ 
ciels). 

Respecter  les  extrémités  osseuses.  Ne  pas 
résé(iuer.  Reconstituer  l’os  dans  sa  forme  pre¬ 
mière.  vSeuls  les  petits  éclats  osseux  sont  cueillis 
et  enlevés  sans  inconvénients.  Des  grandes 
esquilles  au  contraire,  même  détachées  et  libres, 
sont  conservées  pour  servir  de  tuteur  et  de  greffe. 

D.  La  coaptation  des  fragments.  —  .Si  l’on 
opère  précocement,  ce  temps  est  relativement 
aisé.  Après  une  semaine,  il  faut  de  toute  néces¬ 
sité  employer  des  manœuvres  de  force. 

Des  tractions  sont  ou  manuelles  (par  un  aide 
placé  à  l’extrémité  du  membre),  ou  instrumen¬ 
tales  (leviers  divers,  tracteur  de  Dambotte),  ou 
combinées.  On  peut  encore  agir  directement  sur 
les  fragments  par  la  manœuvre  dite  de  la  mise 
à  angle  et  qui  consiste  à  les  opposer  par  leurs 
extrémités  fonuant  angle,  puis  à  les  redresser 
tout  en  les  maintenant  bout  à  bout. 

Dans  cette  coaptation,  faire  bien  attention 
aux  différents  plans  (chevauchement,  déplace¬ 
ment  transversal,  désaxage)  et  à  l’angulation  de 
face  et  de  profil.  Se  servir  de  pieds  de  biche, 
rugines,  pinces  diverses,  mais  pas  des  doigts  (!). 
Réduire  également  l’écartement  des  grandes 
esquilles.  Quand  la  réunion  des  fragments  est 
aussi  exacte  que  possible,  on  les  maintient  solide¬ 
ment  fixés  avec  les  daviers  (ceux  de  Dambotte 
sans,  ou  mieux  avec  le  récent  perfectionnement 
qu’y  a  apporté  Heitz  Boyer)  pendant  toute  la 
durée  de  la  mise  en  place  de  la  prothèse. 

E.  Contention  des  fragments.  —  Elle  peut 
être  directe,  c’est-à-dire  porter  directement  au 
niveau  du  trait  de  fracture.  Procédé  de  ligature 
ou  cerclage  circulaire  ou  en  cadre  (Dejars)  au 
moyen  de  fil  de  bronze,  de  câble  souple  (modèle 
RoUaiid),  de  lame  de  Parhani  ou  de  Putti.  A  côté 
de  cette  ligature  simple  qui  ne  peut  s’appliquer 
naturellement  qu’aux  fragments  taillés  en  biseau, 
on  peut,  pour  éviter  qu’elle  glisse,  perforer  l’os 
et  y  faire  passer  le  fil  (procédé  de  ligature  interne). 
Dans  d’autres  cas,  on  utilise  de  petites  plaques 


POUR  L'OSTEOSYNTHESE  431 

avec  des  crampons  sur  leur  face  interne  (osseuse) 
et  des  encoches  sur  leur  face  externe  (périostique) 
où  s’insinuent  les  ligatures.  On  peut  placer  deux 
ou  trois  de  ces  lames-tuteurs  autour  d’une  frac¬ 
ture,  quelle  que  soit  la  forme  de  celle-ci.  Ces 
divers  moyens  sont  d’emploi  courant.  Ne  pas 
négliger  d’aplatir  et  d’émousser  la  saillie  que 
forme  le  nœud  de  serrage. 

D’euchevillement  par  une  cheville  métallique 
ou  en  ivoire,  ou  en  os  tué  (véritable  greffe)  se 
fait  soit  eu  plein  canal  médullaire,  soit  parallèle¬ 
ment  à  lui  dans  la  diaph3rse.  Il  est  difficile  à  pra¬ 
tiquer  correctement.  Récemment,  Masmonteil 
a  proposé  un  procédé  d’enchev'iUement  trans- 
fragmeiitaire  double  et  croisé  (dans  le  cas  de 
trait  de  fracture  oblique). 

Dans  le  môme  esprit,  le  clouage  des  fragments 
est  surtout  intéressant  pour  les  fractures  épi- 
physaires,  ainsi  que  le  boulonnage  (Juvara)  ou 
Hagrafage  simple  (Dujarier,  Jacoël)  qui' ne  con¬ 
vient  qu’exceptionnellement  au  niveau  des  dia- 
physes.  Il  est  plus  rare  d’utiliser  l’engainement 
ou  manchonnage  des  fragments  par  des  bagues 
ou  bracelets  métalliques  ou  une  lamelle  d’alu- 
minimn  qu’on  enroule.  Au  contraire,  les  plaques 
vissées  (Dambotte  ou  mieux  Dane  ou  Shermann) 
sont  d’usage  courant  et,  bien  appliquées,  elles  don¬ 
nent  d’excellents  résultats  malgré  les  reproches  dont 
elles  ont  été  l’objet.  Dà  aussi,  l’outillage  et  le 
tour  de  main  ont  une  grande  importance.  D’a^rpli- 
cation  d’une  plaque  doit  se  faire  sans  accroc  et 
sans  effort.  D’entraînement  seul  enseigne  les 
multiples  trucs  qui  en  facilitent  l’exécution. 

Da  contention  indirecte  se  fait  au  moyen  du 
fixateur  externe  de  Dambotte  ou  celui  plus  récent 
de  Juvara.  Deur  maniement  demande  éga¬ 
lement  une  certaine  habitude  ;  mais  ils  don¬ 
nent  ])our  les  fractures  de  la  diaphyse  fémorale, 
en  particulier,  des  résultats  très  beaux  et  ils  ont 
évidemment  l’avantage  de  ne  laisser,  après  con¬ 
solidation,  aucun  corps  étranger  perdu  dans  les 
tissus. 

F.  Avant  le  dernier  temps  (fermeture).  —  Il 

est  d’une  bonne  pratique  de  verser  de  l’éther  dans 
la  plaie,  véritable  bain  antiseptique  de  sécurité. 
Puis  il  ne  reste,  pour  terminer,  qu’à  repérioster 
avec  les  lambeaux  ménagés,  sans  s’obstiner  à  leur 
affrontement  exact,  car  ils  déchirent  sous  la 
traction  du  catgut.  Rapprochement  des  muscles 
par  quelques  fils  (le  moins  possible),  et  enfin 
suture  hermétique  de  la  peau. 

De  drainage  est  à  déconseiller,  car  il  crée 
ce  qu’on  doit  chercher  sans  cesse  à  éviter  :  la 
communication  prolongée  de  la  fracture  avec 
l’extérieur. 
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Pansement  aseptique  hermétique.  Boniie  immo¬ 
bilisation,  mais  sans  appareil  plâtré  (l’ostéosyn¬ 
thèse  doit  être  élu  'L-ème  le  principal  facteur 
d’immobilité).  Au  membre  inférieur,  l’attelle  de 
Bœckel  est  excellente,  mais  elle  mériterait  une 
petite  modification  afin  que  la  semelle  ait  une 
obliquité  externe  répondant  à  celle  du  pied. 

Be  lendemain,  radiographie  vérificatrice. 

6°  Deux  points  restent  àpréciser. — ^r.Quand 
mobiliser?  — A  mon  avis,  le  plus  tôt  possilile. 
Ce  n’est  pas  dire  qu’il  faut  négliger  quelques 
précautions.  On  mobilisera  prudemment  la  ou 
les  articulations  adjacentes  et,  dès  que  la  cica¬ 
trisation  cutanée  sera  terminée,  on  massera  avec 
douceur  et  superficiellement  la  région  de  la  frac¬ 
ture,  en  s'aidant  de  irhysiothérapie  (air  chaud, 
héliothérapie,  etc.). 

Il  est  difficile  de  se  défendre  d’une  certaine 
appréhension  au  sujet  d'un  relâchement  possible 
de  la  suture  osseuse  et  d’une  reproduction  de  la 
fracture.  Mais  si  la  technique  a  été  bonne,  il  faut 
profiter  de  la  fixation  des  fragments  pour  gagner 
du  temps.  Cela  est  surtout  important  dans  les 
fractures  articulaires  où  les  raideurs  auront  ainsi 
à  peine  eu  le  temps  de  s’ébaucher. 

Il  faut  ajouter  que  les  mouvements  n’étant  pour 
ainsi  dire  plus  douloureux  par  suite  de  l’immo¬ 
bilité  des  fragments,  on  pourra  obtenir  du  malade 
des  mouvements  actifs  précoces.  Ba  marche  seule 
sera  prudemment  retardée  de  quelques  semaines  ; 
mais  on  peut  encore,  avec  un  appareil  de  marche 
de  Delbet,  faire  lever  le  malade  au  bout  d’une 
huitaine. 

b.  Be  deuxième  problème  dont  la  solution  est 
encore  inconnue,  consiste  à  savoir  s’il  faut  aban¬ 
donner  ou  enlever  de  parti  pris  le  matériel 
métallique,  ies  pièces  de  prothèse. 

Bes  arguments  invoqués  contre  leur  abandon 
sont  multiples  :  douleurs,  hyperostoses,  élimi¬ 
nations  spontanées,  foyers  d’ostéite  avec  séquestre, 
QU  encore  point  d’appel  pour  l’infection.  Il  est 
certain  que  ces  accidents  se  produisent.  Toute¬ 
fois,  si  l’asepsie  opératoire  a  été  rigoureuse  et  si, 
d’autre  part,  la  quantité  de  «  ferraille  '»  placée 
au  cours  de  rostéosynthè.se  n’est  pas  trop  grande, 
je  crois  qu’on  peut  sans  danger  la  laisser  perdue 
dans  les  tissus. 

Si  quelque  incident  survient,  ce  n’est  qu’après 
repérage  radiographique  qu’on  doit  partir  à  la 
recherche  de  la  plaque  ou  du  fil,  recherche  sou¬ 
vent  difficile,  car  une  nouvelle  couche  osseuse  les 
recouvre  et  les  masque  en  général.  Cette  petite 
opération  est  plus  ennuyeuse  qu’on  ne  s’y  attend 
et  ne  peut  pas  toujours  être  conduite  sous  anes¬ 
thésie  locale. 
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B’idéal  serait  évidemment  d'obtenir  des  pièces 
de  prothèse  assez  solides  et  en  même  temps  résor¬ 
bables  à  longue  échéance. 

Mais  en  attendant,  l’ostéosynthèse,  telle  qu’eUe 
vient  d’être  décrite,  donne,  en  règle  générale, 
des  résultats  très  satisfaisants. 


DOUI^EURS  GASTRIQUES 
ANTÊPRANDIALES 

FAIM  DOULOUREUSE  ET  ULCUS 


le  D'  MATIGNON 

Mécleclu  consultant  à  Châtel-Guyon. 

B’ulcus,  gastrique,  pylorique  ou  düodénal, 
devient,  de  plus  en  plus,  sujet  de  diagnostic  cou¬ 
rant  et  d’interventions  opératoires.  Il  semble  que, 
depuis  que  la  chirurgie  voit  restreindre  son 
domaine  utérin,  par  les  rayons  X  et  le  radium, 
elle  regarde  davantage  vers  l’estomac  et  l’intes¬ 
tin  pour  les  ouvrir,  les  réséquer,  les  «  pexer  ». 

Kst-ce  que  nous  nous  américaniserions,  en 
matière  de  diagnostic?  Dans  le  Nouveau  Monde,  un 
concept  médical  est  de  mode  quelques  mois  : 
tous  les  symptômes  morbides  lui  sont  ramenés. 
B’an  passé,  par  exemple,  dominait  la  théorie  des 
dents  incluses  :  elle  expliquait  tout,  de  certains 
troubles  oculaires  à  certaines  constipations. 
Chez  nous,  la  symptomatologie  gastrique  parMt, 
de  plus  en  plus,  absorbée  par  l’ulcus.  Be  diagnostic 
de  ce  dernier  s’établit,  parfois,  avec  trop  de  faci¬ 
lité,  sur  quelques  signes  vagues,  ou  sur  de  simples 
phénomènes  douloureux,  qualifiés  de  «  tardifs  ».  Il 
y  a  là,  évidemment,  un  abus  aussi  fimeste  à  notre 
prestige  que  préjudiciable  à  la  santé  —  et  même 
à  la  bourse  —  de  nos  malades. 

Je  me  propose  d’étudier  certaines  douleurs 
gastriques,  survenant  avant  le  repas,  douleurs 
pénibles,  avec  impression  de  torsion,  de  brûlure 
même,  revenant  à  heure  fixe,  et  qui,  si  l’examen 
n’est  pas  méthodique  et  réfléchi,  peuvent  nous 
embarciuer  sur  la  voie  trop  facile  du  diagnostic  de 
l’hyperchlorhydrie,  voire  même  d’affections  éro- 
sives  de  l’estomac,  alors  qu’elles  ne  sont  que  des 
formes  d’un  syndrome  encore  mal  déterminé,  la 
faim  douloureme. 

Ces  accidents,  conditionnés  par  la  vacuité 
de  l’estomac,  surviennent  d’ordinaire  après 
Il  heures  du  matin  ;  entre  16  et  18  heures  l’après- 
midi  et,  la  nuit,  vers  2  heures. 

Celles  de  l’après-midi  ou  de  la  nuit,  survenant  de 
quatre  à  six  heures  après  le  repas,  peuvent  être 
prises  pour  des  douleurs  tardives,  en  relation  avec 
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un  ulcus  ‘ou  avec  des  fermentations  secondaires 
d’un  estomac  se  vidant  mal.  Celles  du  matin,  par 
contre,  font,  volontiers,  opiner  pour  de  l’hyiDer- 
clilorhydrie. 

Klles  ont,  pour  un  même  sujet,  un  caractère  de 
fixité  assez  net.  Il  est  rare  que,  chez  le  même 
patient,  on  les  observe  le  matin,  dans  l’après-midi 
et  pendant  la  nuit.  Elles  surviennent  par  périodes, 
durent  au  maximum  quelques  semaines,  dispa¬ 
raissent,  puis  reviennent.  Ce  caractère  d’instabi¬ 
lité  a  sa  valeur  diagnostique,  car  il  doit,  a  priori, 
faire  écarter  l’idée  d’une  lésion  organique. 

Ivcs  gastralgies  sont  éminemment  décevantes 
et  par  leur  caractère  protéiforme  et  par  les  réponses 
des  malades,  tant  celles-ci  sont  vagues  et  impré¬ 
cises.  De  bonne  foi,  le  patient  nous  égare.  Aussi  ne 
saurait-on  trop,  au  cours  de  l’interrogatoire,  insis¬ 
ter  sur  la  précision  dans  le  temps  et  dans  l’espace. 
Ce  point  capital  est,  justement,  celui  sur  lequel 
le  malade  se  permet  le  plus  de  fantaisies.  A  quel 
moment  souffre-t-il?  Quel  est  le  siège  de  la  dou¬ 
leur  maximum?  Rarement,  il  s’est  suffisamment 
analysé  pour  donner  un  renseignement  très  net. 

Ces  gastralgies  antéprandiales  sont  : 

i'’  Nettement  antéprandiales  ; 

2°  D’apparence  postprandiales,  à  cause  de  leur 
survenue  en  moyenne  cinq  heures  après  le  repas. 
Mais  elles  sont  antéprandiales,  car,  au  moment  de 
leur  production,  l’estomac  est  vide. 

Première  catégorie.  —  Ordinairement,  entre 
Il  heures  et  midi,  par  périodes  et  avec  une  certaine 
fixité,  le  sujet  accuse  au  creux  épigastrique  une 
sensation  pénible  de  vide,  de  torsion,  de  chaleur, 
de  brûlure  parfois.  Il  peut  avoir  dans  la  bouclie 
une  légère  aigreur.  En  même  temps,  il  éprouve  une 
impression  de  lassitude  générale,  «  d  ’effondrement  », 
de  quasi-défaillance,  avec  trémulation  des  doigts, 
flottement  des  jambes,  asthénie  cérébrale,  un  peu 
de  pilleur.  De  repas  —  dès  les  premières  bouchées 
—  fait  disparaître,  brusquement,  tous  ces  signes 
l>énibles.  D’ingestion  d’un  demi-verre  d’eau  ou  de 
deux  biscuits,  absorbés  avant  le  déjeuner,  agit  de 
même. 

Deuxième  catégorie.  —  Des  accidents  se 
montrent  ;  a)  dans  l’après-midi  :  b)  durant  la 
nuit. 

a.  Des  phénomènes  surviennent,  dans  l’après- 
midi,  entre  16  et  18  heures,  c’est-à-dire  de  quatre 
à  cinq  heures  après  le  repas.  Ce  n’est  plus,  en 
général,  cette  sensation  pénible  de  vide  éprouvée 
le  matin,  qu’accuse  le  malade,  mais  plutôt  une 
impression  de  plénitude,  de  lourdeur  de  l’estomac, 
ou  de  brûlure  avec  bâillements,  parfois  un  peu  de 
dyspnée,  douleur  localisée  à  droite  du  creux  épigas¬ 
trique,  de  caractère  pougitif,ou  en  torsion.il  dit: 


«  Mon  déjeuner  est  là,  je  le  sens  qui  ne  peut  passer. 
Iwidemment,  c’est  ma  dilatation  !  »  En  même 
temps,  le  sujet  se  plaint  d’un  état  de  torireur  phy¬ 
sique  et  cérébrale,  avec  sentiment  de  tristesse. 

Examinez  l’abdomen,  à  ce  moment  :  pas  de 
clapotis,  pas  de  sonorité  exagérée.  Da  palpation 
du  creux  épigastrique,  celle  de  la  région  pjdorique 
peuvent  être  un  peu  pénibles.  On  peut  même 
éprouver  l’impression  qu’il  y  a,  ainsi  queleditle 
malade,  quelque  chose  de  «  gros  et  de  dur  »  à  ce 
niveau.  Une  radioscopie,  faite  dans  ces  conditions, 
montre  un  estomac  vide  et  se  contractant  très 
énergiquement. 

b.  Da  nuit,  les  accidents  se  montrent,  ordinaire¬ 
ment,  entre  2  et  4  heures.  I.,e3  malades,  à  sommeil 
léger,  peuvent  être  réveillés  par  la  douleur.  De 
plus  souvent,  elle  s’observe  pendant  un  moment 
d’insomnie.  Des  phénomènes  généraux  de  natuse 
asthénique  ne  sont  pas  ressentis ,  le  malade  étant 
couché.  Il  se  plaint  de  brûlure  épigastrique,  de 
crampes  d’estomac,  «  ça  le  tord  >>  ;  parfois  il  lui 
semble  percevoir  comme  une  grosseur  au  creux  de 
l’estomac. 

Dui  aussi,  il  parle  de  sa  dilatation,  de  son  estomac 
qui  ne  se  vide  pas,  mais  il  oublie  presque  toujours 
de  dire  que,  souvent,  il  a  trouvé  le  moyen  de  se 
calmer  en  absorbant  un  peu  de  pain,  des  biscuits 
ou  un  demi-verre  d’eau  minérale,  c’est-à-dire  en 
introduisant  dans  cet  estomac,  qu’il  considère 
comme  encore  plein,  un  peu  de  nourriture. 

Da  pathogénie  de  ces  accidents  est  condition-' 
née  par  une  excitabilité  anormale  de  l’estomac 
et  sa  vacuité.  Ils  se  voient,  autant  chez  l’homme 
que  chez  la  femme,  sur  des  sujets  émotifs,  à 
plexus  solaire  sensible  ou  impressionnable  et  dont 
l’estoifiac  se  vide  très  rapidement  et  se  contracte 
très  fort.  Ces  spasmes  violents  donnent  les  sensa¬ 
tions  les  plus  diverses  :  plénitude,  crampe,  torsion, 
brûlure  parfois,  avec  impression  de  ballonnement, 
voire  même  de  grosseur  de  la  région  épigastrique 
ou  pylorique,  perçue  à  la  palpation.  Da  sensation 
de  brûlure,  avec  acidité  dans  la  bouche,  résulte  du 
contact,  avec  le  cardia,  d’un  peu  de  suc  gas¬ 
trique,  projeté  par  les  mouvements  violents  de 
l’estomac.  Suivant  le  moment  où  elle  s’observe  — 
avant  le  déjeuner  ou  pendant  la  nuit,  —  elle  est 
interprétée  comme  un  accident  d’hyperclilorhy- 
drie  ou  de  fermentations  tardives,  voire  même 
d’ulcus. 

Ces  sujets  sont  souvent  des  ptosiques  :  le  port 
d’une  ceinture,  en  prévenant  l’irritation  du 
plexus  solaire  par  les  tiraillements  de  la  masse 
intestinale,  atténue  ces  accidents. 

Ces  douleurs  sont-elles  imputables  à  l’hyper- 
chlorhydrie,  sont-elles  dues  à  des  érosions  gas- 
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triques?  Quelquefois,  peut-être.  Mais  j’estime  que, 
dans  la  majorité  des  cas,  elles  se  peuvent  expli¬ 
quer  par  la  simple  hypersthénie  stomacale  et  des 
spasmes  pyloriqucs.  I,a  faim  douloureuse  se  pro¬ 
duit  dans  des  estomacs  qui  se  vident  très  vite  et 
qui  souffrent  de  contractions  a  vaciw. 

Depuis  des  années  j’observe  chez  de  nombreux 
malades,  à  Châtel-Guyon,  des  accidents  de  cette 
sorte.  Leur  durée  est  passagère  :  une  semaine  en 
mo}"enne.  J  e  ne  pense  pas  qu’un  état  hjqrerchlor- 
hydrique  et  encore  moins  un  état  lé.sionnel  de  la 
muqueuse  stomacale  puissent  survenir  aussi 
rapidement  et,  surtout,  disparaître  aus.si  vite. 

A  Châtel-Guyon,  nous  pouvons  faire  une  véri¬ 
table  expérience  de  clinique.  Nous  voyons,  sous 
l’action  de  l’eau  chlorurée  magnésienne,  se  réveiller, 
après  quelques  jours  de  cure,  l’activité  sécrétoire 
et  contractile. et  la  sensibilité  de  l’estomac,  pour 
arriver,  parfois,  à  un  certain  degré  d’hypersthénie. 
Dans  ces  cas  surviennent  ces  accidents  de  faim 
douloureuse. 

Voici  comment  les  événements  se  déroulent 
d’habitude.  Un  malade,  émotif,  à  plexus  sensible  le 
plus  souvent,  est  en  traitement  depuis  cinq  à  six 
jours.  Il  a  d’abord  noté  un  réveil  de  son  appétit, 
des  digestions  plus  faciles,  quand  il  vous  dit  : 
«  Mes  digestions  deviennent  laborieuses,  ça  me 
pèse  après  mon  repas,  je  suis  ballonné,  je  me  sens 
las,  j’ai  les  jambes  lourdes,  envie  de  dormir.  Voyez, 
j’ai  déjeuné,  il  y  a  plus  de  quatre  heures,  et  mon 
’  repas  est  encore  là.  Je  vais  aller  prendre  un  peu 
d’eauàla  source;  mon  repas  passera,  et  je  me  sen¬ 
tirai  aussitôt  très  léger.  » 

Ou  bien,  c’est  la  variante  :  «  Mon  rejms  ne  passe 
pas  !  Je  le  sens  arrêté  là  —  et  il  désigne  le  côté  droit 
de  l’épigastre.  — Ça  mebrfile.  Est-ce  que  je  n’aurais 
pas  un  ulcère  ou  un  cancer?  Cependant,  le  verre 
d’eau  de  l’après-midi  me  calme  pour  un  moment, 
puis  une  demi-heure,  trois  quarts  d’heure  a])rès, 
cela  recommence  et  dis^raraît  avec  le  dîner.  » 

A  l’examen  de  l’estomac,  on  ne  trouve,  le  plus 
souvent,  rien  d’anormal,  si  ce  n’est  un  peu  de  sen¬ 
sibilité  de  la  région  pylorique,  qui  peut  paraître 
plus  dure  sous  le  doigt,  ou  un  peu  d’impressionna¬ 
bilité  du  plexus.  J  e  fais  faire  au  malade  le  raison¬ 
nement  suivant  :  «  Vous  savez  faire  une  addition. 
Alors,  comptons  :  votre  repas,  qui  ne  passe  pas  et 
qui  vous  pèse,  se  compose  de  250  -grammes  de 
liquide  et  de  850  grammes  d’aliments  environ,  soit 
un  kilogramme.  Or,  à  ces  1000  grammes  qui  vous 
pèsent,  vous  allez  ajouter  100  grammes  d’eau  de  la 
source  et  aussitôt  l’impression  de  poids  va  dispa¬ 
raître.  I  100  grammes  pèsent  plus  que  i  ooo. 
Il  y  a  donc  autre  chose  que  votre  repas  qui  vous 
gêne  ». 
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Cet  «  autre  chose  »,  en  effet,  n’est  que  le  spasme 
P5dorique  qui  donne  cette  sensation  de  malaise  et 
de  lourdeur,  de  brfilure  parfois  vive,  localisée  et 
tardive  et  qui  se  calme  par  l’ingestion  d’un  peu 
d’eau  chaude,  légèrement  gazeuse,  comme  il  est 
calmé  par  l’absorption  de  deux  biscuits  ou  d’un 
peu  d’eau  ordinaire. 

Chez  nombre  de  malades, -ees  accidents,  calmés 
par  l’absorption  d’un  peu  d’eau  minérale,  se  .pro¬ 
duisent,  de  nouveau,  trois  quarts  d’heure  après  et 
ils  sont  de  nouveau  calmés  par  une  nouvelle  dose 
d’eau.  Aussi,  dans  mes  prescriptions,  je  tiens 
compte  de  ces  accidents,  pour  fixer  le  moment  oîi 
les  nmlades  iront  boire  leur  eau,  de  façon  que  leur 
estomac  ne  reste  jamais  absolument  vide,  dans 
l’après-midi. 

Que  ces  accidents  pénibles,  parfois  même  très 
douloureux,  se  produisent  avant  ou  après  le  déjeu¬ 
ner  ou  pendant  la  nuit,  leur  pathogénie  est  la 
même.  La  nuit,  il  semble  que  les  accidents  de  tor¬ 
sion  et  de  brûlure  sont  plus  accusés.  Cela  est  dû 
uniquement  à  ce  fait  que  toutes  nos  impressions 
sont  plus  vivement  ressenties  quand  tout  est 
calme  autour  de  nous  et  que  notre  attention  ne 
subit  aucune  diversion. 

Après  une  semaine,  ordinairement,  lorsque 
l’estomac  a  repris  son  état  d’équilibre,  les  malades 
n’accusent  plus  ces  sensations  pénibles.  Son  éva¬ 
cuation  se  faisant  moins  vite,  ses  contractions 
étant  moins  violentes,  la  faim  douloureuse  dispa¬ 
raît.  Ua  fugacité  de  ces  troubles  me  semble  être 
la  meilleure  preuve  de  leur  caractère  éminem¬ 
ment  fonctionnel.  Or,  ce  que  nous  voyons  se  pro¬ 
duire  sous  nos  yeux,  expérimeutalement  en 
quelque  sorte,  à  Châtel-Guyon,  doit  nous  expliquer 
la  pathogénie  d’accidents  identiques  que  nous 
voyons  survenir  chez  nos  malades,  sans  avoir 
besoin  de  faire  intervenir  ou  l’hyperchlorhydrie  ou, 
ce  qui  est  plus  grave,  l’ulcus. 

De  diagnostic  d’hyperchlorhydrie,  de  dilatation 
avec  fermentations  secondaires,  d’ulcus  ou  d’éro¬ 
sions  et  enfin  de  douleurs  lithiasiques  devra  être 
discuté. 

Les  accidents  survenant  avant  le  déjeuner  pour¬ 
ront  faire  penser  à  de  l’hyperclrlorhydrie.  De 
tubage  de  l’estomac,  répété  à  quelques  jours  d’in¬ 
tervalle,  fera  rapidement  écarter  cette  idée.  Des 
douleurs  survenant  de  quatre  à  six  heures  après  le 
repas  ou  pendant  la  nuit  pourront,  selon  leur 
intensité,  faire  songer  ou  à  des  fermentations 
tardives,  dans  un  estomac  qui  se  vide  mal,  ou  à 
une  lésion  organique.  Da  vacuité  de  l’estomac  cons¬ 
tatée  à  la  radioscopie  ou  par  un  examen  minutieux 
évitera  cette  erreur.  Quant  à  la  lésion  de  la 
muqueuse,  la  radioscopie  ne  sera  pas  toujours  un 
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renseignement  sûr.  Il  faudra  avoir  recours  à  plu¬ 
sieurs  recherches  de  sang  dans  les  selles.  La  pré¬ 
sence  de  ce  dernier  permettra  seule  une  conclusicn 
nette  en  faveur  d’une  lésion.  Les  douleurs  lithia¬ 
siques  surviennent  d’ordinaire  plus  tôt,  dès  que 
l’activité  digestive  entre  en  jeu.  Il  ne  faudra  pas 
moins  pratiquer  un  examen  méthodique  de  la 
région  vésiculaire  et  distinguer  sa  sensibihté  de 
celle  du  plexus  ou  de  celle  de  la  région  pylorique, 
parfois  assez  marquée 

Le  traitement  sera  une  excellente  pierre  de 
touche  diagnostique.  Ces  accidents,  ai-je  dit,  sont 
imputables  surtout  à  l’hypersthénie  de  l’estomac. 
Si  donc,  en  quelques  jours,  les  antispasmodiques 
calment  ces  troubles,  il  faudra  songer  à  leur  ori¬ 
gine  fonctionnelle. 

Ordinairement,  je  multiplie  pendant  quelque 
temps  les  repas  chez  ces  malades,  c'est-à-dire  que 
je  leur  donne  une  tasse  de  lait,  ou  quelques  biscuits 
à  10  heures  et  demie  et  à  i6  heures,  et  le  soir  à 
22  heures.  Comme  médicament,  2  grammes  de 
bromure  de  sodium  pro  die.  S’ils  le  peuvent,  un  peu 
d’hydrothérapie  tiède,  ou,  dans  tous  les  cas,  l’ap¬ 
plication  de  la  chaleur  (compresses,  cataplasmes, 
compresse  ehauffante  électrique)  sur  le  creux 
épigastrique,  pour  diminuer  la  sensibilité  solaire. 
Kn  peu  de  jours  cette  médication  fait  disparaître 
les  accidents  et  avec  eux,  parfois,  la  crainte  d’une 
intervention  chirurgicale. 
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Quelques  nouveaux  traitements 
de  la  tuberculose. 

I.  —  Depuis  quelques  aiindes,  PeTRUSCIiky  (Münch. 
med.  Woch.,  1915.  p.  i.|5)  a  fait  part  d’une  méthode 
de  traitement  de  la  tuberculose  par  des  frictions  avec 
un  Uniment  à  base  de  tuberculine,  et  prétend  en  avoir 
obtenu  des  résultats  très  intéressants.  Dès  1915,  l’auteur 
affinuait  qu’il  était  arrivé  ainsi  à  débarrasser  son  village 
de  toute  tuberculose. 

Ce  lininieut  de  Petrusehky  semble  devoir  tomber  dans 
l’oubli.  Burgurs  et  Wkdering  ont  traité  par  des  fric¬ 
tions  avec  ce  liniment  ou  des  produits  analogues  des 
cobayes  tuberculisés  et,  malgré  qu’il  s’agisse  d’uneinfec- 
tion  atténuée,  ils  n’ont  pu  observer  la  moindre  influence 
sur  l’évolution  de  la  tuberculose  de  ces  animaux  (Bcitrag 
Z.  Klinik  d.  Tuberculose,  1922,  p.  75). 

De  plus,  Ui,Rici  (Klin.  Woch.,  1923,  p.  20),  chez  des  tuber¬ 
culeux  réagissant  à  des  doses  cutanées  très  minimes  de 
tuberculine  (un  millionième),  n  a  pas  obtenu  la  moindre 
réaction  en  faisant  frictionner  ces  mêmes  malades  avec 
des  doses  de  liniment  allant  jusque  20  fois  la  dose  maxima 
de  Petrusehky.  De  ces  expérimentations  et  des  observa¬ 
tions  des  malades  traités,  il  conclut  que  ce  liniment,  non 
seulement  n’est  pas  dangereux,  mais  est  inefiîcace. 

Cet  insuccès  n'a  pas  découragé  les  chercheurs  et,  depuis 
quelques  mois,  les  auteurs  allemands  font  grand  bruit 
d’une  nouvelle  pommade  pour  le  traitement  de  la  tuber- 


cùlo.se,  l’«  Ektebin  ».  Cette  pommade  contiendrait  des 
tuberculines  et  dos  bacilles  morts  du  type  humain  et  du 
type  bovin  et  on  l’emploie  à  intervalles  de  une  à  quatre 
semaines  eu  frictions  sur  la  poitrine,  le  ventre  et  le  dos. 

Moro  (lieitrag.  Z.  Klinik  derTuh.,  1922.  p.  156),  dit  avoir 
obtenu  une  régression  marquée  des  symptômes,  un 
retour  de  la  température  à  la  normale.  Ce  produit  aurait 
une  forte  action  curative  surtout  chez  les  enfants,  mais 
il  ne  lient,  coinine  on  l’avait  espéré,  avoir  d’action  préven¬ 
tive,  puisipie  sou  action  e.st  basée  sur  l’existence  d’un 
état  antérieur  d’allergie.  ' 

Von  Pai.kKniiiîim  et  OoTTl.iKB  (Münch.  med.  Woch., 
1922,  p.  1,127)  ont  repris  cette  étude  et  ont  envisagé 
plus  particulièrement  la  question  au  point  de  vue  des 
lipascs  du  sérum.  Ils  constatent  dans  les  tuberculoses 
sévères,  fébriles  et  exsudatives,  une  diminution  nette 
delalipase,  tandis  que,  dans  les  formes  favorable.s,  la  teneur 
en  lipase  est  beaucoup  plus  haute.  Cette  quantité  de 
lipase  du  sérum  serait  donc  un  bon  élément  de  pronostic. 
Par  l’emploi  de  l’Ektebin,  la  quantité  de  lipase  augmente 
en  même  temps  que  se  montre  l’amélioration  clinique. 
Dans  les  proce.ssus  graves,  qui  ne  sont  pas  améliorés,  il 
n’y  a  pas  d’augmentation  de  la  lipase. 

Go'm.iun  et  H,\i,i,tîr  (Münch.  med.  Woch.,  1923,  p.  295), 
comme  suite  à  ce  premier  travail,  nous  apportent  leurs 
conclusions  cliniques.  D’Ektebin  leur  a  donné  chez  les 
enfants  des  succès  très  nets  :  augmentation  du  poids,  dis- 
"parition  des  iihénomèues  fébriles,  amélioration  considé¬ 
rable  des  symptômes  radiologiques,  augmentation  de  la 
lipase  et  des  globules  rouges. 

Pour  le  moment,  le  traitement  percutané  semble  donc 
devoir  prendre  dans  la  théraiieutique  allemande  de  la  tu¬ 
berculose  une  part  prépondérante.  Dans  une  revue  géné¬ 
rale,  PusCHEt,  (Fortschritte  d.  Medizin,  1923,  p.  20)  en  re- 
conimande  l’emploi  dans  certains  cas  de  tuberculose  chi¬ 
rurgicale,  en  l’associant  aux  autres  modes  de  traitement. 

II.  —  I.e  traitement  de  la  tuberculose  par  l’acide  slll- 
clque,  semble  devoir  obtenir  une  vogue  de  courte  durée. 
Cette  thérapeutique  est  basée  sur  la  constatation  de  la 
silice  dans  les  tissus  de  cicatrice  de  la  tuberculose. 

Tandis  que  Siliquid,  Bohringer  avaient  administré 
l’acide  silicique  par  la  voie  buccale.  Bogeniiôre'ER  (The- 
rap.  d.  Gegenwarf,  jg22,  p.  404),  l’a  administré  eu  injec¬ 
tions  intraveineuses  à  0,03  p.  100. 

WintI';reei.1)  (même  journal,  p.  406),  a  combiné  le 
traitement  buccal  à  l’acide  silicique  avec  les  frictions 
au  liniment  de  Petrusehky  et  a  obtenu,  paraît-il,  de  grosses 
améliorations,  dans  les  deux  cas  traités  par  cette  méthode 
mixte. 

Cependant,  cette  médication  a  été  critiquée  par 
Kadiscii  (Beilrag  z.  Klinik  d.  Tuberculose,  1922.  p.  m) 
qui  n’a  obtenu  aucune  amélioration  par  ce  moyeu  de  trai¬ 
tement.  Il  fait  d’ailleurs  remarquer  qu’en  admettant 
qu’il  y  ait  de  la  silice  dans  les  cicatrices  de  tubercidose,  il 
n’est  nullement  prouvé  que  ce  soit  sous  forme  d’acide  siH- 
cique.  De  plus,  il  ne  lui  semble  pas  que  ce  soit  sous  la 
forme  inerte  constituée  par  l’acide  silicique  que  l’ou  peut 
espérer  l’absorption  par  l’organisme. 

III.  —  Depuis  que  StursT  a  préconisé  la  section  du 
phrénique,  dans  le  traitemeut  de  la  tuberculose,  la  valeur 
de  cette  intervention  a  beaucoup  été  discutée  et  les  résul¬ 
tats  en  ont  été  considérés  comme  douteux. 

Ceijendaut,  depuis  l’an  dernier.  GoETZE  (Klin.  Woch., 
août  1922)  etAr,E.XANDER(ZetlscAi'. /»»•  Tuberculose,  1022, 
et  Klin.  Woch.,  février  1923)  prétendent  avoir  obtenu 
de  véritables  résurrections  par  cette  méthode. 

PriSCH  (Klin.  Woch.,  1923,  page  72)  a  repris  la  question 
et  prétend  que  l’on  ne  peut  obtenir  de  résultat  durable 
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par  la  seule  phréiiicotoniie,  mais  en  associant  cette  inter¬ 
vention  au  pncinnotliorax  artificiel,  clans  tous  les  cas  où 
il  reste  après  le  piieumotliorax  des  brides  fixant  le  pou¬ 
mon  rétracté  au  diaphragme.  lîn  effet,  la  méthode  de 
Frisch  semble  pouvoir  permettre  cette  immobilisation  et, 
d’ailleurs,  les  résultats  paraissent  intéressants. 

(>AIÎIII,INGUR. 

L’Intoxication  des  ouvrières  perlières. 

Parmi  les  nouveaux  solvants  chlorés  utilisés  par  l’in¬ 
dustrie,  le  tétrachlorétane  est  un  des  plus  employés. 
Mais  c’e.st  un  corps  toxicpie  cpi’il  ne  faut  manier  cpi’avec 
prudence,  car  l’inhalation  des  vapeurs  cpi’il  dégage  peut 
être  la  cause  d’accidents  graves,  quclcpiefois  mortels. 

CllARBON.N'iHR,  dans  sa  tMse  (Paris,  1023),  rappelle  les 
intoxications  observées  en  Angleterre,  pendant  la  guerre, 
dans  les  usines  d’aéroplanes  où  l’on  utilisait  un  vernis  à 
base  de  tétrachlorétane  pour  imperméabilLser  les  ailes 
d’avions,  et  étudie  ensuite  les  accidents  présentés  par  les 
ouvrières  employées  au  trempage  des  perles  artificielles 
dans  un  vernis  semblable.  Ces  ouvrières  travaillent  dans 
des  pièces  bien  closes,  à  l'abri  de  la  poussière,  grande 
ennemie  des  perles  ;  or  les  vapeurs  de  tétrachlorétane 
■sont  des  vapeurs  lourdes  ejui  s’accumuleut  rapidement 
dans  l’atelier.  1,’ouvrière  se  trouve  donc  de  façon  continue 
dans  une  atmosphère  de  vapeurs  toxicjues;  à  cette  inhala¬ 
tion  prolongée  s’ajoute  de  temps  ù  autre  l’effet  massif 
des  vapeurs  se  dégageant  de  la  terrine,  au  moment  où 
l’ouvrière  y  trempe  les  boules  de  verre. 

I,es  accidents  rencontrés  peuvent  être  des  hépatites 
toxiques  ou  des  polynévrites.  I,e  tétrachlorétane  est 
avant  tout  un  poison  du  foie  ;  ou  peut  rencontrer  des 
ictères  bénins  ou  graves  :  ceux-ci  peuvent  être  graves 
d’emblée  ou  l’aboutissant  de  ceux-là.  I/expériineiitation 
sur  les  souris  est  en  accord  avec  les  faits  cliniques  obser¬ 
vés  :  ces  animaux,  soumis  à  une  inhalation  même  courte 
de  venus  au  tétrachlorétane,  présentent  une  somnolenee, 
des  troubles  ébrieux,  un  ictère  des  téguments,  .semblables 
ù  ceux  ob.scrvés  chez  riiomme  et  liés  à  une  hépatite  toxique. 

Les  polynévrite.s  ont  un  début  assez  rapide  :  c’est  une 
jiaralysie  prédominante  sur  les  interosseux  des  i)ieds  et 
des  mains  avec  hypoesthésie  et  abolition  des  réflexes 
tendineux. 

Charbonnier  pense  qu’il  ii’y  a  pas  lieu  de  rejeter  le 
tétrachlorétane,  mais  qu’il  y  a  utilité  à  en  surveiller 
l’emploi  :  le  mieux  serait  de  capter  les  vapeurs  à  l’en¬ 
droit  où  elles  se  forment  et  de  les  rejeter  à  l’extérieur. 

Il  serait  nécessaire  d'étendre  au  tétrachlorétane  la  loi 
sur  les  niala<lies  profe-ssiounelles,  qui  n’accorde  encore 
d’indemnités  qu’aux  ouvriers  intoxiqués  par  le  jilomb  et 
le  mercure.  1>.  Bi.amoi'Tikr. 

Évolution  du  paludisme  contraoté  en  Orient 
chez  les  sujets  de  retour  en  France. 

L'exjjédition  de  Saloniquc  a  rapatrié  en  France  environ 
200  000  paliuléens,  celle  de  Cilicie  et  de  Syrie  environ 
30  000.  Tous  les  jours  de  nouveaux  .soldats  atteints  de 
cette  affection  rentrent  du  Maroc,  de  Madagascar, 
d’Indo-Chine  et  d’autres  colonies. 

A  quel  degré  ces  anciens  coloniaux  .sont-ils  des  malades  ? 
Quels  accidents  les  menacent  i  Un  un  mot,  quelle  est  leur 
pathologie,  une  fois  rentrés  en  h'rance  définitivement? 

Cette  (jucstion  présente  un  intérêt  pratique,  car  elle 
concerne  un  très  grand  nombre  de  sujets,  et  un  intérêt 
médico-légal  évident  pour  les  paludéens  de  la  guerre 
(pd  peuvent  avoir  droit  de  ce  fait  à  des  soins  gratuits 
et  à  des  pensions. 

Ch.  (Iarix  (Lyon  médical,  10  mars  1923)  a  pu  suivre 
31 1  sujets,  paludéens  d’Orient  ;  il  a  pu  faire  à  leur  sujet 
les  constatations  suivantes  : 


12  Mai  IÇ23. 

1“  Chez  tous,  après  la  deuxième  année  de  leur  retour 
en  h'rance,  l’auteur  n’a  jamais  trouvé  d’hématozoaires 
dans  le  sang  périphérique. 

2“  La  formule  leucocytaire  est  normale  dans  la  grande 
majorité  des  cas. 

3“  Ces  malades,  d’une  façon  générale,  sont  anémiés  ; 
la  moyenne  générale  des  numérations  d’hématies  donne 
chez  eux  .j  100  000  au  millimètre  cube. 

4”  Les  manifestations  cliniques  o1)servée.s  chez  les  palu¬ 
déens  de  l’expédition  d’Orient,  n’aj-aut  fait  qu’un  court 
séjour  en  jiays  palustre,  présentent  un  caractère  tout 
différent  de  colles  mentionnées  dans  les  livTes  et  obser¬ 
vées  chez  de  vieux  coloniaux  ayant  fait  de  multiples 
séjours  dans  des  régions  contaminées.  I,a  splénomégalie 
est  rare  (32  cas)  ;  les  seules  manifestations  hépatiques 
sont  la  cirrhose  hypertrophique  {3  cas)  et  la  lithiasé 
biliaire  (25  cas)  ;  les  névrites  {9  observations),  la  néphrite 
5  fois)  sont  exceptionnelles. 

5“  Il  semble  que  l’organisme  de  ces  paludéens  réagisse 
à  la  moindre  influence  morbide,  en  déclenchant  un  accès 
fébrile  (injections  de  novar,  de  cacodylate,  de  sérum 
artificiel).  Ces  accès  constituent  le  trouble  le  plus  cons¬ 
tant  et  le  plus  sérieux  de  la  sauté  de  ces  malades  :  mais 
on  ne  trouve  pas,  au  cours  de  ces  accès  artificiels,  le  parasite 
dans  le  sang  périphérique.  L’auteur  pense  qu’il  faut  tenir 
le  plus  grand  compte  de  l’existence  de  ces  accès  dans 
l’évaluation  des  taux  d’invalidité.  Mais  on  ne  peut  se 
baser,  en  matière  de  réforme,  sur  les  seuls  dires  du  malade  ; 
aussi  (iarin  propose-t-il  d’ho.spitaliser  quelques  jours  ces 
sujets,  et  d’essayer  de  déclencher  un  accès,  artificielle¬ 
ment,  par  une  injection  intraveineuse  de  50  centimètres 
cubes  d’eau  physiologique  :  il  y  a  là  pour  l’expert  un 
moj’cn  de  mettre  sa  conscience  au  repos. 

P.  BI.ASIOT’TIIÇR. 

La  collo’idoclasle  dans  le  traitement  de 
l’encèphallte  léthargique. 

I,a  thérapeutique  mise  en  amvre  dans  le  traitement 
de  la  névraxite  épidémique  a  été  et  reste  encore  imprécise, 
variable,  .sujette  à  surprises. 

Dans  les  formes  prolongées,  on  a  cherché  à  provoquer 
des  chocs  répétés  au  moyen  d’autovaccins  préparés  avec 
la  flore  microbienne  intestinale. 

TRliMoigfîRics  et  (îAKDftRK  (Société  médicale  des  hôfti- 
Itiux  de  Lyon,  21  novembre  1922)  ont  obtenu  un  résultat 
impressionnant  dans  un  cas  particulièrement  grave,  en 
utilisant  le  choc  vasculo-sanguin  provoqué  par  l’injection 
intraveineuse  d’or  colloïdal.  L’état  du  malade  ne  semblait 
l)lus  permettre  d’espérer  une  amélioration  :  l’intensité 
des  .symptômes  relevant  de  l’atteinte  des  centres  bul¬ 
baires  (troubles  du  rythme  respiratoire,  tachycardie, 
troubles  de  la  déglutition),  le  délire  continu,  le  Cheyne- 
Stokes,  des  crises  de  tremblement  généralisé  d’une 
grande  inten.sité  faisaient  craindre  une  issue  fatale 
rajjide.  L’injection  intraveineuse  d’un  demi-centimètre 
cube  de  collobiase’  d’or  amena  un  choc  violent  avec 
agitation  et  tremblements,  pouls  à  200,  cyanose  et 
refroidissement.  Dès  le  lendemain,  le  ehangement  était 
complet  :  le  délire,  le  tremblement,  les  contractures 
avaient  disparu,  la  température  était  tombée  de  40“  037®, 5. 
L’amélioration  fut  progressive,  la  guéri.son  complète. 

Le  choc  colloïdal  est  donc  susceptible  de  modifier  dans 
un  sens  favorable  et  d’une  manière  presque  immédiate 
une  infection  déjà  localisée  au  niveau  des  centres  nerv'eux. 

Malgré  im  résultat  aussi  impressionnant,  il  faut  tenir 
compte  des  risques  que  cette  méthode  fait  courir  au 
malade  :  tant  qu’il  ne  sera  pas  possible  d’en  graduer  les 
effets,  la  colloïdoclasothérapie  restera  ime  méthode 
d’exception.  P.  Bi,amoutibr, 


Le  Gérant;  J.. B.  AILUÈRIi. 


8624-23.  -J  Gorbbh,.  Imprimbire  CrB’ti'î. 
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REVUE  ANNUEUIvE 


LES  MALADIES  DU  FOIE 
DU  PANCRÉAS 
ET  DE  LA  RATE  EN  1923 

le  D'  Étienne  CHABROL 

Médecin  des  hdpilauz  de  Paris. 

Notre  revue  annuelle  de  1922  avait  connue  sujets  : 
les  ictères,  l’étiologie  des  cirrhoses  veineuses  du  foie, 
la  fonction  antitoxique  du  foie,  la  pathogênie  de  la 
pancréatite  hémorragique  et  des  kystes  du  pancréas, 
le  tubage  duodénal  en  pathologie  pancréatique,  les 
splénoinégaUes  du  kala-asar  et  les  splénectomies. 

Il  nous  semble  sans  intérêt  d’analyser  ici  les  publi¬ 
cations  de  1923  qui  n’ajoutent  que  quelques  détails 
d’abord  à  ces  différents  chapitres  ;  nous  préférons 
doimer  à  nos  lecteurs  un  aperçu  d’ensemble  des 
éliverses  questions  qui  n’ont  pas  été  traitées  dans  ce 
journal  depuis  quelque  temps. 

Les  œdèmes  des  hépatiques. 

On  sait  qu’au  cours  des  affections  du  foie,  l’œdème 
des  membres  inférieurs  peut  précéder  l’ascitc  de 
plusieurs  semaines,  de  même  que  l’infiltration  séremse 
peut  débuter  par  la  face  et  par  les  membres  supé¬ 
rieurs,  Tous  ces  faits  ont  permis  d’établir  un  rap¬ 
prochement  entre  l’œdème  hépatique  et  l’œdème 
brightique,  .suivant  la  conception  formulée  par 
Ilauot  ;  «  T’altération  de  la  cellule  du  foie  expliijue 
les  œdèmes  localisés  .soit  autour  des  malléoles,  .soit 
autour  de  la  face,  sans  albuminurie.  Il  y  a  un  œdème 
hépatique  comme  il  y  a  im  œdème  rénal  et  il  jjeut 
être  un  .signe  d’avant-garde  ,>. 

Dans  un  travail  fort  intére.s.saut,  M.  TeDamauy  (i) 
a  longuement  développé  cette  interprétation  :  la 
théorie  mécanique  de  la  compression  de  la  veine 
cave  n’explique  pas  mieux  les  œdèmes  précoces  des 
cirrhotiques  que  l’hypothè.se  d’une  cachexie  n’en 
domie  la  rai.son  ;  tous  ces  œdèmes  relèvent  en  fait 
d’im  seul  facteur,  V auto-intoxication  hépatique,  qui, 
par  ime  mauvaise  élaboration  des  matières  pro- 
téi(iues,  forme  en  quelque  sorte  la  barrière  rénale 
à  l’eau  et  aux  chlorures. 

I^e  professeur  Roger  (2)  s’est  attaché  à  en  fournir 
la  preuve  expérimentale.  Il  a  observé  que  les  poi¬ 
sons  d’autolyse  développés  dans  le  parenchyme  du 
foie  au  cours  d'mie  auto-digestion  de  cet  organe 
avaient  pour  effet  de  diminuer  notablement  la 
sécrétion  urinaire,  lorsqu’on  les  injectait  dans  les 
veines  d'un  lapin  normal.  Iæs  produits  autolytiques 
du  foie  exercent  sur  le  rein  de  cet  animal  une  action 

(1) 'M.  I,E  D.-uiany,  Ri'i'uc  de  médecine,  juillet  1914,  p.  .■)I4- 

529. 

(2)  II.  Roger,  Presse  médicale,  25  novembre  191S,  p.  603. 
—  lîNOT,  'flièsc  (le  Paris,  1920-21. 
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inhibitrice  ;  ils  entravent  l’excrétion  de  l’eau,  tout 
en  permettant.mie  élimination  facile  de  l’urée  et  des 
autres  produits  de  l’uriue.  A  la  faveur  de  cette  oli- 
gurie,  il  est  dès  lors  facile  de  comprendre  la  rétention 
aqueuse  des  cirrhotiques.  Chez  ces  sujets,  rautoly.se 
du  foie  serait  seule  responsable,  expliquant  aux 
différentes  étapes  de  la  maladie  les  œdèmes  des 
membres  inférieurs  et  plus  tard  l’apparition  de 
l’ascite. 

Est-ce  à  dire  qu’au  cours  des  cirrhoses  avec  ascite 
la  compre.ssion  mécanique  de  la  veine  cave  ne  com¬ 
mande  point,  dans  une  certaine  mesure,  l’œdème  des 
membres  inférieurs  ?  Aucun  clinicien  ne  peut  le 
contester,  en  voyant  à  la  suite  des  ponctions  du 
péritoine  l’œdème  des  membres  .se  résorber  pour 
prendre  en  quelque  .sorte  la  place  de  la  sérosité 
ascitique.  M.  Gilbert  a  longuement  insisté  sur  cette 
notion  à  laquelle  MlM.Ivemierre  et  Jeanl.,évesque(3) 
ont  consacré  tout  dernièrement  une  intéressante 
étude  physio-pathologique. 

L’hémogénie 

et  l’insuffisance  hémocrasique  du  foie. 

En  regard  de  l’hémophilie,  la  diathèse  hémorra¬ 
gique,  depuis  longtemps  connue,  qui  frappe  .surtout 
les  hommes,  P.  Emile- Weil  (4)  a  décrit  dans  ces  der¬ 
nières  années  Vhéniogénie,  qui  est,  elle  aussi,  ime 
diathèse  hémorragique  chronique,  mais  qui  diffère 
de  l'hémophilie  par  .ses  manifestations  sanguines 
et  par  son  évolution  presque  exclusive  chez  les 
.sujets  du  .sexe  féminin. 

Tes  femmes  hémogéniques  sont  sujettes  aux  pous¬ 
sées  de  purpura,  aux  épistaxis,  aux  ménorragies  et 
aux  métrorragies.  Lorseiu'on  examine  leur  sang,  on 
constate  la  rareté  des  hématoblastes,  la  moindre 
rétractilité  et  la  fragilité  du  caillot,  (pii  s’émiette 
et  .se  redi.s.sout  facilement  ;  le  temps  de  saignement 
.est  prolongé  et  arythmicjue. 

Tes  mêmes  malades  présentent  parallèlement  une 
fragilité  spéciale  de  leurs  capillaires,  'comme  eu 
témoignent  l’épreuve  de  la  ventouse  et  le  .signe  du 
lacet  ;  on  note  fréquemment  chez  elles  un  état  télan- 
giectasique  de  la  face  et  des  membres  inférieurs. 

Ce  .syndrome,  qui  n'est  en  somme  qu'un  purpura 
chronique  hémorragique,  évolue  d’mie  façon  continue 
ou  par  pou.s.sées  successives.  Il  offre  de  jilus  la  parti¬ 
cularité  d’apparaître  sur  un  terrain  prédisposé,  le 
terrain  hépatique.  Dans  les  antécédents  familiaux 
figurent  des  commémoratifs  d’ictère,  de  litliiase,  de 
diabète  ;  les  poussées  de  jaunisse  altenient  av<x:  les 
hémorragies  ;  elles  se  retrouvent,  les  unes  et  les 
autres,  chez  les  descendants,  tantc'it  sous  la  fonne 
d’une  cholémie  familiale,  tantôt  sous  les  traits  d’une 
diathèse  hémorragique  ;  bref,  ce  syndrome  est  fort 

(3)  I,EMiEKKE  et  JEAX  l.ÉnîseuK,  Presse  médicale, 
29  novembre  1922,  p.  102g. 

(4)  P.  iImile-Weil,  Rei'iie  de  médecine,  1920,  n“  2  ;  Journal 
médical  français,  ianvie-r  tgzz.  —  Weil  et  Isch-Wali,,  Presse 
médieale,  11“  21,  14  inarii  1923. 
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voisin  des  observations  que  Gilbert  et  Lereboullet 
ont  réunies  sous  les  noms  de  cholémie  familiale  hémor¬ 
ragique,  ou  encore  de  forme  hémopliilique  de  la  cho¬ 
lémie. 

L’hémogénie  doit-elle  être  rangée  parmi  les  acci¬ 
dents  de  l’insuffisance  hépatique?  Ce  n’est  point 
l’opinion  de  P.  Emile- Weil  (i),  qui  la  différencie 
nettement  de  l’insuffisance  hémocrasique  du  foie. 

Sans  doute,  dans  les  deux  cas,  les  tares  sanguines 
sont  comparables,  mais  elles  se  poursuivent  dans 
l’hémogénie  avec  une  telle  chronicité  et  à  un  tel 
degré  que  l’autonomie  de  cette  dernière  diathèse 
semble  bien  justifiée.  Notons  d’ailleurs  qu’au  cours 
de  l’hémogéiiie  les  autres  symptômes  de  l’insuffi¬ 
sance  hépatique  se  trouvent  habituellement  en 
défaut,  la  note  hépatique  se  traduisant  simplement 
par  les  signes  d’une  rétention  bihaire  (cholémie, 
urobilinurie,  abaissement  de  la  tension  superficielle 
des  urines).  Du  reste,  d’autres  glandes  vasculaires 
sanguines  peuvent  participer  à  ce  même  syndrome  ; 
plusieurs  de  ces  malades  ont  des  troubles  ovariens 
que  caractérise  l’alternance  des  ménorragies  et  des 
périodes  d’aménorrhée  ;  certaines  offrent  des  signes 
de  myxœdèiue  fruste,  ou  de  basedowisme  ;  d’autres 
évoquent  par  leur  obésité,  le  développement 
excessif  de  leur  taille  et  de  leur  système  pileux, 
les  troubles  fonctionnels  que  l’on  observe  dans 
les  affections  où  la  pituitaire  et  les  surrénales  sont 
en  cause. 

Bien  entendu,  l’enquête  étiologique  est  susceptible 
de  révéler  le  rôle  de  la  tuberculose  et  celui  de  la 
syqjliilis  ;  mais  ces  facterurs  ne  présentent  qu’un  inté¬ 
rêt  très  secondairejpour  qui  envisage  la  part  prépon¬ 
dérante  du  terrain  hépato-hématique,  préalablement 
créé  par  l’hérédité. 

L’uricémie 

dans  la  goutte  et  les  affections  du  foie. 

Voici  longtemps  qu’en  Angleterre  et  en  Hollande 
les  cliniciens  ont  reconnu  des  relations  étroites  entre 
la  goutte  et  les  affections  hépatiques.  Des  goutteux 
sont  exposés  à  la  congestion  du  foie,  aux  poussées 
d’ictère,'  aux  coliques  hépatiques  ;  on  a  même  parlé 
d’une  cirrhose  goutteuse,  qui  ne  trouve  pas  tou¬ 
jours  sa  signature  dans  l’incrustation  uratique  de  la 
glande  sclérosée. 

Da  question  de  l’uricémie  est  entrée  dans  mie  phase 
nouvelle,  le  jour  où  les  recherches  de  Folm  et  Denis 
ont  inspiré  mie  méthode  de  dosage  très  simple, 
basée  sur  la  coloration  bleue  que  donne  l’acide 
urique  avec  le  réactif  phosphotmigstique.  On  trou¬ 
vera  le  résumé  de  ces  travaux  dans  la  Revue  générale 
de  Victor  C.  Myers  (2),  que  complète  fort  utilement 
la  mise  au  pomt  technique  publiée  par  Grigaut  [3). 

C’est  cette  méthode  qui  a  permis  à  MM.  Chauf- 

(i)  Weil,  Bocage,  Isch-Wall,  Presse  médicale,  n»  52, 
1“  juillet  1922. 

(ï)  Victor  C.  Myers  (Ney-York  aty),  Journ.  de  lab.  et 
méd.  clin.,  n“  8,  mai  1920,  p.  490. 

(3)  GBlOAvr,  C,  P,  Soç,  de  biologie,  16  octobre  1920,  p.  12^3. 
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fard,  Brodin  et  Grigaut  (4)  de  fixer  au  chiffre  de  4  à 
5 -  centigrammes  par  litre  de  plasma  la  quantité 
d’acide  urique  contenue  dans  le  sang. 

Dans  la  goutte  comme  dans  la  lithiase  rénale, 
affections  d’ailleurs  très  comparables,  l”hyperuri- 
cémie  est  la  règle.  D’autre  part,  chez  les  goutteux 
comme  chez  les  graveleux,  l’hyperuricémie  marche 
souvent  de  pair  avec  l’élévation  du  taux  de  la  choles- 
térhie  sanguine  et  de  la  cholémie  pigmentaire,  si 
bien  que  les  tophi  sont  susceptibles  de  renfermer 
mi  double  dépôt  local  d’urates  de  soude  et  de  choles- 
térme  (Chauffard  et  Troisier). 

Mais  comment  interpréter  les  relations  des  états 
hépatiques  avec  l’uricémie  et  l’hypercholestérinémie? 
Alors  que  les  auteurs  anglais  pensent  que  le  foie 
forme  de  l’acide  urique  comme  il  élabore  de  l’iuée, 
M.  Chauffard  et  ses  collaborateurs  ont  une  opinion 
différente.  Si  la  cholestérine  et  l’acide  urique  s’accu¬ 
mulent  dans  le  sang,  ce  n’est  pomt  l’effet  d’une  hyper- 
genèse  dont  le  parenchyme  hépatique  est  le  point 
de  départ  ;  c’est  tout  simplement  parce  que  le  foie 
manque  à  sa  tâche  d’organe" éliminateur.  Da  glande 
hépatique  retient  l'acide  urique  ;  mais  ne  le  forme 
point.  Et,  de  fait,  les  dosages  poursuivis  sur  le 
chien  par  M.  Brodin,  ont  montré  que  le  sang  de  la 
veine  porte  était  bien  plus  riche  en  acide  urique  que 
le  sang  des  veines  sus-hépatiques  ou  saphènes. 

De  son  côté,  Perroncito  (5)  a  établi  qu’à  la  suite 
de  l’ablation  du  foie,  il  se  produisait  une  augmenta¬ 
tion  très  importante  de  l’acide  urique  du  sang  ; 
cette  augmentation  ferait  même  contraste  avec 
la  diniinution  du  chiffre  de  l’tuée. 

Toutes  ces  expériences  laissent  supposer  qu’à  l’état 
nonnal  le  foie  exerce  une  fonction  uricolytique  et  que 
la  goutte  relève  d’une  insuffisance  de  cette  fonction  ; 
l’hyperuricémie  des  goutteux  répondrait  ainsi  à  xm- 
type  spécial  d’insuffisance  hépatique,  qui  aurait 
également  pour  signature  l’hypercholestérinémie 
et  la  cholémie  pigmentaire. 

Complétant  ces  recherches,  Mathieu- Pierre  Weil  (6) 
a  mesuré  l’uricémie  chez  un  certain  nombre  de  malades 
atteints  d’une  affection  du  foie.  Il  a  reconnu,  en  règle 
générale,  que  l’uricémie  des  hépatiques  dépendait 
surtout  de  leur  fonction  rénale  ;  à  ce  titre,  le  dosage 
de  l’acide  urique  peut  fournir  mi  élément  de  pro¬ 
nostic.  De  fait  est  bien  en  accord  avec  les  observa¬ 
tions  des  Américains  qui  ont  signalé  le  parallélisme 
de  l’uricémie  et  de  l’azotémie. 

De  rôle  de  l’émonctoire  rénal  ressort  également  des- 
analyses  de  MM.  Boulud  et  Crémieu  (7).  Des  hépa¬ 
tiques  dont  le  rein  est  perméable  éliminent  beaucoup 
d’acide  xuique  par  leurs  tuines,  alors  que  leur  sang 
en  contient  des  traces  sensiblement  normales.  Dans 
le  liquide  d’ascite,  on  en  découvre  des  proportions 

(4)  Chauffard,  Brodin,  Grigaut,  Presse  médicale,  ig  déc. 
1920,  p.  905. 

(5)  Perroncito,  Rijorma  medica,  ii  septembre  1920. 

(6)  Matiheu-Pierre  Weie,  c.  R.  Soc.  de  biologie,  5  no¬ 
vembre  1921. 

(7)  Boüldd  et  Crémuîu,  Journal  de  nUdecine  de  Lyon,. 
20  février  1921. 


E.  CHABROL.  M  ALADIES  DU  FOIE,  DU  PANURE  AS  ET  DE  LA  RATE  ^^,9 


importantes,  l’acide  urique  étant  plus  facilement 
décelable  que  l’urée  dans  la  sérosité  des  œdèmes. 

En  résumé,  toutes  ces  reclierclies  tendent  à  la 
même  conclusion  :  l’acide  urique  est  mie  substance 
très  diffusible,  ayant  mi  seuil  rénal  très  bas,  ce  qui 
explique  les  chiffres  relativement  faibles  que  donne 
son  dosage  dans  le  sérmn  sanguin  des  hépatiques 
dont  le  rein  est  normal.  L’organisme  de  ces  malades 
n’en  renferme  pas  :noius  une  proportion  élevée, 
si  l’on  en  juge  par  l’analyse  des  urines.  Faut-il  con¬ 
clure  à  un  excès  de  production  ou  à  un  déficit  de 
destruction  par  le  foie?  Toute  affinnation  à  cet 
égard  serait  prématurée,  encore  que  l’étude  du  sang 
portai  et  du  liquide  d’ascite  plaide  plutôt  en  faveur 
de  la  seconde  hj'po thèse. 

L’hyperglycémie  des  cirrhotiques 
l’hémochromatose. 

C’est  à  MM.  Gilbert  et  Baudouin  (i)  que  nous  de¬ 
vons  la  connai,ssaiice  des  hyperglycémies  alimen¬ 
taires,  dont  la  recherche  conqrlète  si  utilement 
l’étude  des  glycosuries  provoquées. 

La  glycémie  des  cirrhoses  sans  pigmentation  et 
sans  glycosurie .  — Dès  1909,  ces  auteurs  ont  montré 
qu’au  cours  des  cirrhoses  veiueuses  l’hyperglycémie 
mettait  souvent  en  évidence  un  prédiahète,  en  d’autres 
termes,  mi  trouble  léger  du  métabolisme  des  hy¬ 
drates  de  carbone.  I^orsque  le  glycose  atteint- 
dans  le  plasma  un  certaine  concentration,  le  seuil 
d’élimination  rénale  est  franchi  et  l’épreuve  de 
Colrat  est  positive  dans  les  urines.  Ces  notions  ont 
été  confirmées  depuis  lors  par  les  analyses  de 
MM.  Chauffard,  Brodin  et  Zizine  (2). 

.  Les  hyperglycémies  notables  s’ob.servent  chez 
les  cirrhotiques  dont  la  circulation  collatérale  est 
très  développée  :  «  Si  l’on  considère  cette  circulation 
collatérale  comme  donnant  jusqu’à  un  certain  point 
la  mesure  de  l’hypertension  portale  profonde,  nous 
pouvons  nous  demander  si  le  degré  de  la  stase  viscé¬ 
rale  ne  retentit  pas  plus  ou  moins  sur  le  pancréas 
et  ne  nous  explique  pas  ainsi  le  taux  siuélevé  du 
sucre  du  sang.  »  Cette  conclusion  est  bien  en  accord 
avec  les  publications  de  A.  Gilbert  et  Chabrol,  qui 
ont  montré,  en  1910,  la  part  importante  de  l’hyper¬ 
tension  portale  dans  la  genèse  des  pancréatites. 
Le  lecteur  trouvera  les  argimients  histologiques  et 
expérimentaux  de  cette  conception  dans  l’article . 
du  Nouveau  Traité  de  wîéifccfMe  (Masson  et  C'°-,  1923). 

La  glycémie  des  cirrhoses  pigmentaires  sans 
glycosurie.  —  Certains  cirrhotiques  présentent  une 
mélanodermie  qui,  de  prime  abord,  peut  évoquer  le 
diagnostic  du  diabète  bronzé  ;  cependant,  leurs 
urines  ne  renfennent  point  de  sucre,  ou  n’en  révèlent 
que  par  intennittences,  à  la  suite  d’un  repas  riche  en 
hydrates  de  carbone.  Ces  cirrhoses  pigmentaires 

(1)  A.  B.'iUDOuiN,  Thèse  de  Paris,  1909.  Rapport  au 
Congrès  de  médecine  lie  Strasbourg,  1921. 

(2)  Chauffard,  Brodin  et  Zizine,  C.  R.  Soc.  de  biologie, 

9  juillet  1921. 


simples,  bien  comiues  depuis  les  observations  de 
Letulle,  de  Gilbert  et  Grenet,  sont  intéressantes  parce 
qu’elles  traduisent  souvent  la  première  étape  du 
diabète  bronzé  des  classiques  ;  chez  mi  malade  de 
LerebouUet  et  Mouzon,  l’hépatomégalie  et  la  méla¬ 
nodermie  avaient  été  reconnues  quatre  années  avant 
l’apparition  de  la  glycosurie.  L’hyperglycémie 
latente  avait-elle  également  devancé  le  diabète  ? 
Il  est  permis  delecroire,  encore  que  l’on  puisse  obser¬ 
ver  des  cirrhoses  pigmentaires  ayant  une  glj'cémie 
inférieure  au  chiffre  normal.  Nous  en  avons  recueilli 
tout  dernièrement  un  exemple. 

Le  diabète  bronzé.  L’hémochromatose.  — 
Le  diabète  bronzé,  dont  Hanot  et  Chauffard  ont 
donné  la  description  en  1882,  et  que  Recklinghausen 
a  fait  rentrer,  en  1899,  dans  le  groupe  confus  des 
hémocluomatoses,  comprend,  en  réalité,  trois  S5m- 
dromes  qu’il  est  nécesasire  de  dissocier  j^our  la 
clarté  de  l’exiiosition. 

■1°  La  cirrhose  est  de  règle,  associée  à  la  pigmenta¬ 
tion  et  à  la  glycosurie.  C’est  habituellement  une 
cirrhose  hypertrophique,  que  complique  parfois  mi 
processus  adénomateux  [Brault,  Achard  et  Le¬ 
blanc  (3)].  I/ascite,  la  splénomégalie,  les  hémorragies 
peuvent  survenir  durant  son  évolu.tion  comme 
autant  de  manifestations  de  l’hypertension  portale. 

2“  L’association  d’une  glycosurie  notable  donne  à 
cette  cirrhose  son  individualité  et  contribue  à  la 
différencier  des  autres  formes  d’hépatites  pigmen¬ 
taires.  Elle  n’est  cependant  que  le  reflet  permanent 
de  ces  hyperglycémies  latentes,  dont  nous  venons  de 
.souligner  la  fréquence  dans  toutes  les  variétés  de 
cirrhose  du  foie.  L’hj'perglycémie  du  diabète  bronzé 
diffère  des  autres  par  son  degré  et  par  sa  constance  ; 
elle  réalise  mi  véritable  diabète,  en  tenant  sous  sa 
dépendance  non  point  .seulement  l’excrétion  urinah-e 
du  sucre,  mais  encore  la  polyurie,  la  polydipsie,  la 
polyphagie.  C’est  elle  enfin  qui  inijirime  à  l’évolution 
de  la  cirrhose  la  gravité  habituelle  des  grands  dia¬ 
bètes  consomptifs,  le  malade  mourant  de  tuberculose, 
de  cachexie,  avec  ou  sans  coma. 

On  s’accorde  généralement  à  mettre  ce  trouble 
général  de  la  nutrition  sur  le  compte  des  altérations 
du  pancréas,  qui  est  le  siège  d’mie  sclérose  infiltrée 
de  pigments  ;  à  l’insuffisance  glycoly tique'  de  cet 
organe  peuvent  d’ailleurs  se  combiner  les  troubles 
fonctionnels  d’autres  glandes  endocrines  (Claude  et 
Sourdel). 

30  La  pigmentation  constitue  le  troisième  élé¬ 
ment  de  la  triade  du  diabète  bronzé.  Sa  genèse 
a  été  longuement  discutée  au  récent  congrès  de  la 
British  medical  Association,  où  l’on  s’est  accordé  à  la 
mettre  sur  le  compte  de  l’hémochromatose  (4). Cette 
dénomination  groupe  sous  une  même  étiquette,  à 

(3)  .Achard  et  LEBdanc,  BuU.  Soc.  mcd.  des  hâp.,  23  dé¬ 
cembre -1921. 

(4) I,’héinocliromatose(Bri/îs/(  «icit./oMr».,  12  novembre  192  i 
p.  783).  Discussion  :  Gaskell,  Mackenzie  Wallis,  Beattie.  — 
Rouillard,  Mouvement  médical  (Presse  médicale, 
29  avril  1922). 
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savoir  l’iiéinolyse,  toute  une  série  de  manifestations 
d  isparates. 

a.  I,e  groupe  des  hénioclironiatoses  comprend 
d’abord  /es  infi/tra/ions  pigmentaires  survenant  au 
cours  des  processus  ticmotytiqucs,  dont  on  a  rexjjres- 
sion  dans  l’anémie  pernicieuse,  l'ictère  chronique 
splénomégalique,  l’hémoglobiuiirie  paroxj's tique.  En 
pareil  cas.  les  déchets  hémoglobiniques  n 'occupent 
point  seulement  les  territoires  raacrophagitiues  de 
la  rate,  des  ganglions,  de  la  cellule  de  Kupfer  ; 
il.s  fini.s.sentpar  envahir  l’émonctoire  rénal  et  l’émonc- 
toire  hépatique.  I,es  exijérieiices  de  Peyton,  Rous 
et  Oliver  (  i)  ne  font  d  ’ailleurs  que  reprendre  les  anciens 
travaux  de  Auscher  et  lyapicque,  lorsqu’elles  nous 
montrent  les  différentes  étapes  qu’affecte  la  répar¬ 
tition  de  la  rubigine,  le  pigment  ferrique,  chez  les 
animaux  qui  ont  été  .soiunis  à  des  injections  réitérées 
lie  sang  total  et  sacrifiés  plus  tard  à  des  dates  plus 
ou  moins  éloignées. 

b.  C’est  en  invoquant  ce  processus  hémolytique, 
que  la  conception  de  l’hémochromatose  nous  explique 
les  dépôts  de  fer  et  même  la  mélanodermie  qui 
différencient  nettement  les  cirrhoses  pigmentaires 
des  autres  fonnes  de  cirrhoses  hépatiques.  Iy’EcoIc 
lyonnai.se  figure  parmi  les  défenseurs  de  cette  con¬ 
ception  avec  Regaud  et  Duveniay,  Roque.  Chaliii  et 
Nové-Josserand.  Certains  auteurs  sont  même  allés 
jusqu’à  prétendre  que  l’infiltration  pigmentaire 
tenait  sous  sa  dépendance  la  réaction  conjonctive 
du  parcnch)’me  du  foie  (Peyton,  Rous  et  Oliver), 

Il  semble  cependant,  comme  l’ont  jadis  .souligné 
Oilbert  et  Castaigne,  (lue  l’infiltration  pigmentaire 
ilu  diabète  bronzé  traduise  une  suractivité  très  parti¬ 
culière  de  la  cellule  hépaticjue  ;  dans  bien  des  cas, 
la  cirrhose  et  l’hyperplasie  parenchjmiateu.se  pré¬ 
cèdent  et  facilitent  l’acciunulation  de  la  rubigine. 
C’est  à  cette  opinion  que  se  rangent  Noël  Fie.s.singer 
et  Laurent,  tout  en  faisant  la  part  du  proce.ssus 
hémolj'tique. 

Il  reste  à  expliquer  la  mélanodennie,  car,  il  faut 
bien  le  reconnaître,  à  elle  seule  la  destruction  sanguine 
en  donne  mal  l’interprétation.  L’ictère  chronique 
splénomégalique,  qui  est  le  tj’pe  le  plus  parfait  de 
l’hj'perhémolj’.se,  ne  se  poursuit-il  pas  durant  toute 
la  vie  du  malade,  sans  entraîner  jamais  de  pigmen¬ 
tation  et  de  cirrho.se  du  foie  ?  IvU  mélanodermie  du 
diabète  bronzé  représente,  en  fait,  un  symptôme 
très  spécial  ;  son  étude  se  rattache  étroitement 
à  la  question  des  mélanodennies  biliaires,  que 
Sézary  comparait,  il  j’  a  quelques  mois  encore, 
aux  mélanodennies  .surrénales  et  dont  Gilbert  et 
Lereboullet  ont  signalé  de  longue  date  le  caractère 
héréditaire  et  familial.  Nous  rappellerons  à  ce 
propos  qu’étudiant  un  malade  atteint  de  cirrhose 
jiigmentaire,  avec  taches  buccales,  nous  avons 
abser^’é  dans  la  même  famille  les  deux  frères  et 
la  sœur,  bien  portants  tous  les  trois,  indemnes  de 
cirrhose,  mais  ressemblent  étrangement  à  leur 

(i)  Peyton,  Rous  et  Ouver,  Studies  from  the  Rocke/eller 
’iist.,  1920,  t.  XXXII,  p.  153. 
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frère  cirrlio tique  par  les  pigmentations  de  leurs 
muqueuses  et  de  leurs  tégmuents. 

Quelques  variétés  nouvelles  de  cirrhoses 
et  d’ictéres. 

La  maladie  de  Wilson  (2).  —  C’est  en  1912  que 
Wilson  (de  Londres)  a  décrit  le  fort  curieux  sjm- 
drouie  que  réalise  l’association  d'une  cirrhose  iiépa- 
tique  et  de  la  dégénérescence  bilatérale  des  noyaux 
lenticulaires. 

a.  La  cirrhose  hépatique,  toujours  très  accusée, 
peut  entraîner  l’atropliie  de  la  glande,  sans  qu’aucun 
sjmiptôme  ne  la  traduise  en  cUnique.  L’ictère  fait 
d’ordinaire  défaut  ;  exceptionnellement,  les  troubles 
digestifs  attirent  l’attention  .sur  l’état  hépatique, 
et  cependant  le  foie  apparaît  à  l’autopsie  accru  de 
consistance,  couvert  de  bosseliures,  diminué  de 
volume  ;  le  ti.s.su  fibreux  a  pénétré  le  parenchj’ine 
suivant  le  mode  de  la  cirrhose  mixte  extra  et  intra¬ 
lobulaire,  rayonnant  autour  des  e.spaces  de  Kieman. 

b.  Du  vivant  du  malade,  ce  .sont  exclusivement 
les  accidents  nerveux  qui  retiennent  l’attention  ;  il 
s’agit  avant  tout  d’une  affection  du  système  moteur  ; 
les  mouvenients  involontaires,  choréifonnes,  clo¬ 
niques,  athélosiques,  le  tremblement  et  la  rigidité 
musculaire  du  type  parkinsonnien,  la  dj'sarthrie, 
l’astliéuie  et  l’amaigrissement  forment  un  complexus 
.symptomatique  qu’il  n’est  point  toujours  facile  de 
débrouiller,  même  pour  le  clinicien  le  plus  averti. 

Ces  troubles  n’intéres.scnt  'pas  la  voie  pyramidale  : 
les  réflexes  sont  vifs  mais  non  exagérés  ;  le  clonu.s 
du  jîied  et  le  signe  de  Babinski  se  trouvent  en  défaut. 
Souvent  le  tableau  .se  complète  de  quelques  mani¬ 
festations  p.sychiques:  émotivité,  puérilisme,  euphorie. 

La  maladie,  progre.ssive  et  fatale,  peut  affecter 
ime  évolution  subaiguë,  fébrile,  dont  la  durée  ne 
dépasse  guère  quelques  semaines  ;  mais  ce  n’est  pas 
la  règle.  Habituellement,  la  marche  se  prolonge 
durant  plusieurs  annc'es. 

I,es  lésions  nerveuses  consistent  en  une  dégéné¬ 
rescence  bilatérale,  symétrique  du  globus  pallidus 
et  du  putamen  ;  la  désintégration  du  noyau  lenti¬ 
culaire  ijcut  même  aller  jusqu’à  la  transformation 
cavitaire  ou  kj'stique  ;  la  capsule  interne  et  le  tha¬ 
lamus  .sont  d’ordinaire  respectés. 

Nous  ignorons  tout  de  la  pathogénie  de  la  maladie 
de  Wilson  ■.  on  sait  seulement  qu’il  s’agit  parfois 
d’mie  affection  familiale,  mais  non  héréditaire,  et 
cju’elle  est  l’apanage  des  sujets  jeunes.  Wil.son  l’attri¬ 
buait  à  des  toxines  d’origine  hépatique  qui  frappe¬ 
raient  électivement  les  noyaux  lenticulaires.  La 
tendance  actuelle  est  de  voir  en  elle  les  séquelles 
d’une  toxi-infection,  qui  toucherait  à  l’encéphalite 
léthargique  par  .son  .sj’iidrome  parkin.sonnieu,  et 
dans  cette  hj'pothè.se  peut-être  n’est-il  pas  sans  inté¬ 
rêt  d’établir  lui  rapprochement  entre  les  lésions 
scléreuses  et  tardives  de  l’émonctoire  hépatique  et 

(2)  nibliographle  daus  le  Mouvement  médical  de  P.-L. 
Marie  (Presse  médicale,  12  juin  1920,  p.  384). 
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l’hypertrophie  précoce  des  parotides,  que  l’on  obser\'e 
au  début  de  l’encéphalite  lorsque  le  virus  est  éli¬ 
miné  par  les  voies  salivaires. 

La  cirrhose  de  Cruveilhier-Baumgarten.  — 
Les  auteurs  allemands  ont  décrit  sous  le  nom  de 
cirrhose  de  Baumgarten,  un  s3mdrome  anatomo¬ 
clinique  déjà  signalé  par  Cruveilhier  et  qui  com¬ 
porte  les  éléments  suivants  :  une  très  grosse  rate, 
un  foie  cirrhosé,  plus  souvent  petit  qu’hypertroplûé, 
une  dilatation  des  veines  de  la  région  épigastrique, 
et  parmi  ces  dernières,  un  cordon  anormalement 
ectasié,  la  veine  ombilicale,  qui  peut  être  le  siège  d’im 
frémissement  et  d’un  bruit  de  diable,  au  point  où 
elle  pénètre  dans  la  paroi  de  l’abdomen.  C’est  en 
somme  la  persistance  de  la  veine  ombilicale  qui 
donne  à  la  cirrhose  de  Cruveilhier  sa  véritable  auto¬ 
nomie.  Comme  on  ne  l’observe  qu’à  titre  excep¬ 
tionnel  dans  les  cirrhoses  vemeuses,  la  description 
■de  ce  syndrome  ne  repose  guère  que  sur  une  dizaine 
d’observations  (i). 

En  fait,  il  ne  s’agit  là  que  de  l’mie  des  nombreuses 
variantes  du  syndrome  d’hypertension  portale. 
Hanganutz  ramène  à  trois  les  dispositions  anato¬ 
miques  que  peut  affecter  le  système  des  veines  portes 
accessoires  : 

a.  Persistance  totale  de  la  veine  ombilicale  et 
.commmiicatidn  directe  de  cette  dernière  avec  les 
veines  épigastriques  (cirrhose  de  Cruveilliier)  ; 

b.  Persistance  partielle  de  la  veme  ombihcaleet 
.coimnunication  avec  les  veines  épigastriques  par  les 
veines  de  Burow  ; 

c.  Oblitération  de  la  veine  ombilicale,  la  commu¬ 
nication  s’effectuant  par  les  veines  para-ombilicales. 

M.  Huber,  frappé  de  l’hypertrophie  de  la  rate, 
s’est  demandé  si  le  syndrome  de  Cruveilliier-Baum- 
.garten  ne  devait  point  rentrer  dans  le  cadre  des 
hépatites  d’origine  splénique.  Ne  faut-il  pas  voir, 
■au  contraire,  dans  le  riche  développement  des 
veines  sus-ombilicales  la  meilleure  preuve  que 
l’hypertension  portale  est  en  cause,  commandée 
par  le  foie,  et  n’est-il  point  logique  de  penser  que 
la  distension  énorme  du  parenchyme  de  la  rate 
révèle  en  pareir'cas  le  meilleur  des  réservoirs  de 
^sûreté?  , 

Les  manifestations  hépatiques  de  la  fièvre 
récurrente. —  L’iiistoire  de  la  .syphilis  et  de  la  sj)!- 
rochétose  ictéro-héniorragique  témoigne  de  la  grande 
affinité  que  présentent  les  spirochètes  pour  les 
parenchymes  du  foie  et  de  la  rate.  Le  parasite  de  la 
■fièvre  récurrente,  le  spirochète  d’Obermeyer,  semble 
avoir  les  mêmes  tendances  qûè  ses  congénères.  Au 
•début  de  l’infection,  il  pullule  dans  la  rate  augmentée 
'de  volmne,  entraînant  même  assez  souvent  une 
périsplénite  douloureuse  ;  d’autre  part,  il  frappe  le 
foie,  car  le  subictère  n’est  point  rare,  etde  malade 
accuse  une  légère  sensibilité  dans  l’hypocondre 
■droit.  • 

(i)  Voy.JHANGANüiz,  Presse  médicale,  26  août  1922,  n»  68. 
— ■  J.  Huber,  Bull.  Soc,  méd.  hôp.,  3  novembre  1922. 


Peut-on  décrire  une  cirrhose  atrophique  récurren¬ 
tielle  (2)?  Caniiol  (de  Bucarest)  a  rapporté  tout 
dernièrement  une  observation  sous  ce  titre,  sans 
démontrer,  il  est  vrai,  la  présence  des  parasites  sur 
les  sections  du  foie  imprégnées  de  nitrate  d’argent. 

Le  même  auteur  rappelle  qu’à  la  période  aiguë  de 
son  évolution,  le  spirochète  des  oies,  parasite  fort 
voisin  du  germe  d’Obenueyer,  entraîne,  lui  aussi, 
une  hépato-splénite,  très  comparable  à  ceÜe  de  la 
fièvre  récurrente  ;  dans  les  formes  chroniques,  on 
observerait  même  ime  atrophie  assez  singulière 
des  différents  organes. 

L’ictère  et  l’hépatite  du  tétrachloréthane.  — 
Le  tétrachloréthane,  que  l’industrie  emploie  pom 
dissoudre  les  vernis,  est  mi  toxique  de  la  série  du 
clilorofonne,  dont  les  vapeurs  peuvent  provoquer 
par  inhalation  des  ictères  toxiques  de  gra-vité  va¬ 
riable. 

Pendant  la  guerre,  ce  produit  était  employé  eu 
Angleterre  pour  le  vernissage  des  ailes  d’aéroplane  ; 
ce  furent  des  circonstances  favorables  à  WÜlcox 
pour  mettre  en  évidence  sa  toxicité  ictérigène. 
T.  M.  Legge  devait  plus  tard  enregistrer  son  action 
sur  le  foie,  dans  70  observations  d’ictères  dont 
12  termmées  parla  mort  (1917).  Toutes  ces  jaunisses 
avaient  été  contractées  dans  des  usines  d’aviation. 

pn  France,  Noël  Piessinger,  Brodin,  Paul 
Blmii  et  Maurice  Wolf  (3)  ont  vu  le  même  accident 
frapper  deux  ouvrières  occupées  à  la  fabrication  des 
perles  artificielles  ;  chez  l’mie,  l’intoxication  se  pré¬ 
senta  sous  la  fonne  d’mi  ictère  catarrhal  prolongé  ; 
chez  l’autre,  elle  se  compliqua  d’mi  ictère  grave  à 
rechutes  et  se  termina  par  la  mort.  Des  faits  du 
même  ordre  ont  été  publiés  par  Kolui-Abrest. 

Expérimentalement,  Noël  Piessinger  et  ses  colla- 
boratémrs  ont  étudié  sur  la  souris  les  effets  du  tétra¬ 
chloréthane  :  au  début,  l’intoxication  se  traduit 
par  im  ictère  avec  décoloration  des  matières  qui  est 
la  conséquence  d’une  hépatite  graisseuse  dégénéra¬ 
tive  ;  plus  tard,  on  assiste  au  développement  d’une 
réaction  interstitielle,  '  d’autant  plus  prononcée 
que  la  dégénérescence  du  parenchyme  a  été  plus 
profonde.  Cette  cirrhose  de  remplacanent  ne  peut- 
elle  point  survenir  également  chez  l’homme? 
Les  auteurs  le  croiraient  volontiers. 

La  cholémie  de  l’éther  et  du  protoxyde 
d’azote.  —  On  sait  âe  longue  date  que  la  cholémie 
pigmentaire  est  quasi  constante  chez  les  malades 
qui  ont  été  sotunis  à  l’anestliésie  par  le  chloroforme. 
’h’ action  de  l’éther  sur  la  cellule  hépatique  est  égale¬ 
ment  connue  depuis  l’intéressant  mémoire  de  Che¬ 
vrier  (4)  ;  dans  les  heures  qui  suivent  l’einploi  de  cet 
anesthésique,  on  observe  la  résorption  sanguine 
d’mie  quantité  anormale  de  bilirubine  ;  cependant; 

(2)  Carotol,  Presse  médicale,  n“  88,  4  novembre  1922. 

(3)  Noël  Piessinger,  Brodin  et  Maurice  'Wole,  Bull. 
Soc.  méd.  hôp.,  28  juillet  1922,  p.  1215.  —  N.  Piessinger  et 
Maurice  Wolf,  Bull.  Soc.  biologie,  21  juillet  192  a. 

(4)  Chevrier,  Bull.  Soc.  chirurgie,  7  mai  191  j. 
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la  cholémie  est  de  courte  durée  :  elle  survient  au 
cours  de  l’anesthésie  pour  atteindre  son  maxhumn  en 
vingt-quatre  heures  et  disparaître  en  cinq  ou 
six  jours. 

ISu  est-il  de  même  avec  le  protoxyde  d’azote} 
Desmarest  (i),  qui  est  un  partisan  du  «gaz  lûlarant  », 
affirme  n’avoir  jamais  constaté  ses  méfaits  sur  la 
cellule  du  foie  et,  pour  le  démontrer,  il  distingue  avec 
grand  som  ce  qu’il  appelle  les  «  cholémies  post-anes¬ 
thésiques  »  et  les  «  cholémies  post-opératoires  ». 
A  la  suite  des  anesthésies  sans  intervention  sanglante, 
comme  les  réductions  de  fracture  et  les  examens 
gynécologiques  peuvent  en  nécessiter,  il  ne  se  produit 
jamais  de  cholémie  pigmentaire  (c’est  peut-être 
parce  que  l’anesthésie  a  été  de  courte  durée). 

Par  contre,  le  taux  des  pigments  biliaires  s’élève 
dans  le  sérum  sanguin  chez  les  malades  qui 
ont  subi  une  opération  véritable.  Il  atteignait 
1  gramme  de  bilirubine  pour  9  200  centimètres 
cubes  de  sérum  deux  jours  après  une  anes¬ 
thésie  d’mie  heure  pour  hystérectomie  totale.  Le 
protoxyde  doit-U  être  rendu  responsable  de  cet 
ictère  passager?  De.smarest  ne  le  pense  pas  ;  il  fait 
remarquer  qu’en  l'absence  de  toute  anesthésie,  un 
traumatisme  accideiiîel  peut  être,  lui  aussi,  le  point 
de  départ  d'mie  jamiisse  et  il  se  demande  si  les  tissus 
mortifiés  ne  sont  pas  en  réahté  la  source  de  toxines 
qui  occasionneraient  l’ictère  en  provoquant  mi 
trouble  momentané  de  la  celluledu  foie.I/ictère  trau¬ 
matique  revendiquerait  ainsi  les  méfaits  qu’il 
semble  logique  d’attribuer  de  prime  abord  à  la 
seule  action  du  protoxyde  d’azote. 

Le  tubage  duodénal  en  pathologie  hépatique. 

l<e  tubage  duodénal  qu’Einhom  avait  préconisé 
pour  l'étude  des  troubles  fonctionnels  du  pancréas 
trouve  un  nouvel  intérêt  lorsqu’on  l’applique  à  la 
Ijatliologie  hépatique  et  biliaire. 

Étude  de  la  ,  sécrétion  biliaire  et  des  pig¬ 
ments  de  la  bile.  Le  drainage  «  médical  »  du 
cholédoque.  —  Vincent  Lyon  (2)  a  proposé  de 
traiter  par  cette  méthode  tous  les  malades  atteints 
d’ictère,  d’iiépatite,  de  cholécystite,  qui  sont  de  ce 
fait  exposés  à  l’infection  des  voies  biliaires. 

Pour  faciliter  le  drainage,  l’auteur  conseille  de 
provoquer  mi  relâchement  de  la  paroi  intestinale 
et  de  l’ampoule  de  Vater  en  faisant  parvenir  dans  le 
duodénum  50  à  100  centimètres  cubes  d’une  solution 
de  sulfate  de  magnésie  à  30  p.  100.  Etudiant  ensuite 
les  cliangements  de  coloration  et  de  viscosité  (|ui 
se  produisent  dans  le  flux  biliaire,  il  disüngue  un 
peu  schématiquement  trois  variétés  de  bile  : 

1°  La  bile  jaune  d’or,  de  viscosité  moyenne,  qui 
vient  du  cholédoque  ;  I 

2“  La  bile  bnm  foncé,  épaisse,  d’origme  vésicu¬ 
laire  ; 

(1)  DESMARE.ST,  Prcssc  médicaic,  9  mors  1921,  u»  za, 

(2)  Vincent  Lyon,  Am,  Jouni.  of  med.  Sc.,  octobre  1920, 

P-  515-542. 
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3"  La  bile  jaune-citron,  plus  fluide,  qui  s’écoule 
directement  du  foie,  —  çt  à  l’appui  de  cette  distinc¬ 
tion  schématique,  Vincent  Lyon  rapporte  la  statis¬ 
tique  de  2  240  drainages,  effectués  sur  309  ma¬ 
lades. 

Bien  entendu,  les  contradicteurs  ne  lui  ont  point 
manqué.  Il  est  bien  certain  que  l’alteniauce  des 
biles  jaime  d’or  et  des  biles  brunâtres  n’implique 
pas  nécessairement  l’intervention  de  la  vésicule  : 
nous  avons  pu  tout  dernièrement  nous  en  convaincre, 
en  pratiquant  le  tubage  duodénal  chez  une  lithia¬ 
sique  qui  avait  subi  deux  ans  avant  l’opération  de 
la  cholécystectomie.  Crohn,  Reiss  et  Radier  (3), 
Smithies,  Barsnher  et  Bartlett-Oleson  (4)  ii’en  con- 
finnent  pas  moins  les  conclusions  de  Vincent  Lyon 
par  des  statistiques  imposantes. 

I^es  variations  que  la  bile  peut  présenter  dans  sa 
coloration  doivent  nous  dicter  une  très  grande  pru¬ 
dence,  lorsque  nous  avons  recours  au  tubage  duo¬ 
dénal  pour  étudier  I’kxcrétion  DES  PiGMEN'rs 
BILIAIRES  à  l’état  nonnal  et  pathologique. 

A  l'état  normal,  la  teneur  en  pigments  de  la  bile 
duodénale  nous  a  paru  osciller  entre  1  p.  i  400  et 
I  p.  7  000  de  bilirubine  par  litre  (Chabrol,  Henri 
Bénard  et  Gambillard)  (5).  Le  plus  bel  exemple  de 
polycholie  ingmentaire  que  nous  ayons  noté  nous  a 
été  fourni  par  mie  malade  atteinte  à.' ictère  chro¬ 
nique  splénoniégalique,  dont  la  bile  particulièrement 
abondante  renfermait  i  gramme  de  bilirubine  pour 
250  centimètres  cubes.  La  cholémie  familiale  nous  a 
également  donné  le  chiffre  élevé  de  i  gramme  pour 
750,  fait  qui  témoigne  mie  fois  de  plus  du  rôle  consi¬ 
dérable  que  joue  l’hémolyse  dans  la  patliogénie  des 
ictères  acholuriques  .simples. 

Théoriqaanent,  on  pouvait  s’attendre  à  voir  la 
bile  foncer  brusquement  de  couleur,  au  cours  des 
déglobulisations  abondantes  et  massives  :  Jones  (6)  a 
essayé  d’en  fournir  la  preuve  à  propqs  de  l’hémo¬ 
globinurie  paroxystique  :  à  la  suite  d’un  accès  pro¬ 
voqué  par  le  froid,  il  a  examiné  comparativement 
pendant  vingt-quatre  heures  le  sérum  sanguin  et  le 
liquide  duodénal  et  il  a  noté  d’abord  une  hémoglo- 
bmémie,  ensuite  une  augmentation  notable  de  la 
cholémie  pigmentaire,  finalement  une  excrétion 
duodénale  de  bilirubine  qui  atteignait,  entre  la 
troisième  et  la  vingtième  heure,  .six  à  huit  fois  la 
valeur  de  l’excrétion  physiologique. 

Au  cours  des  anémies  pernicieuses  d’origine  hémoly¬ 
tique,  le  même  auteur  constate  également  que  les 
pigments  biliaires  figqreut  dans  le  duodénmn  en 
quantité  considérable.  L’hydrobilirubine  serait  aussi 
très  abondmite  dans  le  syndrome  de  Bienner,  s’il 
faut  eu  croire  Schneider  (7). 

(3)  Croun,  Reiss  et  Ramer,  Joitrn.  of  Amer.  med.  Assoc., 

4  juin  1921,  vol.  76, 11“  23. 

(4)  Barsnher  et  Bartlett-Oleson,  Journ.  of  Amer.  med. 
Assoc.,  24  décembre  1921. 

(5)  Etienne  Cbadrol,  Henri  Bénard  et  M.  Gambillard, 
Bull.  Soc.  méd.  hôp.,  15  décembre  1922. 

(6)  Jones,  Arch.  of  internai  medicine  (Clilcago),  15  mal  1922, 

(7)  Schneider,  Joiirn.  of  Amer,  med,  Assoc.,  vol.  74,11»  2O.  • 
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De  semblables  conclusions  ne  peuvent  être  éta3'ées 
qu’en  tenant  compte  à  la  fois  et  de  la  coloration  et 
du  volume  total  de  la  bile  excrétée.  Il  faut  savoir 
que,  dans  l’ictère  catarrhal,  des  malades  très  jamies, 
ayant  des  matières  fécales  décolorées,  peuvent  fort 
bien  éliminer  par  leur  cholédoque  luie  bile  jaune 
d’or  très  riche  en  pigments  ;  seulement,  cette  bile 
hj’percolorce  a  un  débit  particulièrement  faible. 

Dans  les  cirrhoses  veineuses  atrophiques,  le  liquide 
duodénal  très  coloré  n'eSt  pohit  nécessairement 
raréfié,  si  paradoxal  que  cela  puisse  paraître  (Cha¬ 
brol,  Bénard  et  Gambillard). 

Ajoutons  que,  dans  les  cirrhoses  comme  dans  les 
ictères,  la  présence  de  la  bilirubine  estassez  constante, 
([uel  que  soit  le  degré  de  la  rétention,  pour  expliquer 
la  genèse  de  la  stercobiline  que  l’on  retrouve  dans 
les  selles  ;  il  n’j-  a  pas  lieu,  selon  nous,  de  faire  inter¬ 
venir  mie  excrétion  intesthiale  de  l’urobiline  san¬ 
guine,  comme  le  pensent  Bridé  et  Feinstein  (i). 

Étude  comparative  des  pigments  et  des 
sels  biliaires.  Les  ictères  associés.  —  Les 
difficultés  que  l’on  éprouve  à  mesurer  par  le  tubage 
d’Einhoni  le  volmne  total  de  la  bile  excrétée  durant 
un  certain  laps  de  temps  nous  ont  conduit  à 
entreprendre  sur  le  liquide  duodénal  une  autre  série 
de  recherches  :  l’étude  comparative  des  pigments  et 
des  sels. 

Nous  avons  reeonnu  tout  d’abord  l’exis¬ 
tence  de  polycholies  totales,  portant  sur  les  deux  élé¬ 
ments  essentiels  de  la  bile  ;  il  y  a  lieu  de  leur  réserver 
une  place  eu  no.sologie,  en  regard  des  polycholies 
dissociées.  Ces  dernières  appartiennent  en  propre 
aux  ictères  par  hj'perliémolyse  ;  mais  en  fait,  il  n’est 
guère  d’ictère  qui  ne  comporte  à  son  origine  une 
hiligénie  dissociée  ;  dans  l’ictère  d’origine  hémoly¬ 
tique,  on  se  trouve  en  pré.sence  d’une  biligénie  disso¬ 
ciée  par  surproduction  pigmentaire  ;  dans  l’ictère 
avec  rétention  hépatique  ou  cholédocienne,  il  ne 
tarde  pas  à  se  produire  ime  biligénie  dissociée  par 
appauvris-sement  de  l’organisme  en  sels  biliaires. 
Nous  trouvons  la  raison  de  cet  appauvrissement  dans 
la  ph}'siologie  qui^  de  longue  date,  a  mis  en  évidence 
la  circulation  en'téro-hépatique  des  seLs  biliaires, 
et  aussi  dans  les  relations  de  ces  substances  avec 
la  cholestérine,  dont  le  taux  s’exagère  dans  le 
plasma  sanguin  au  cours  des  ictères  par  rétention. 

Lorsque  les  urines  d’un  ictérique  renfermeront 
des  pigments  sans  donner  une  réaction  de  Hay  po.si- 
tive,  il  ne  faudra  pas  conclure  que  le  foie  de  ce 
malade  retient  électivement  la  bilirubine  et  laisse 
filtrer  les  sels  biliaires  dans  l’intestin  ;  le  tubage  duo¬ 
dénal  n’autorise  pas  cette  conclusion  ;  ce  n’est  point 
la  rétention  hépatique  qui  est  dissociée  au  profit 
des  pigments,  c’est  sur  la  bihgéuie  que  porte  lu 
dissociation.  Inversement,  chez  les  cirrhotiques  sans 
ictère,  le  tubage  nous  a  montré  que  les  sels  biliaires 
pouvaient  figurer  dans  l’intestm  eu  des  proportions 
relativement  élevées,  alors  que  la  réaction  de  Haj' 
était  po.sltive  dans  les  urines. 

(i)  I^EINSTEIN,  Thèse  de  Paris,  1922,  sur  le  tubage  duodénal. 


Recherche  de  la  cholestérine  et  des  réac¬ 
tions  inflammatoires.  Le  diagnostic  de  la 
lithiase  biliaire.  —  Le  tubage  duodénal  trouve 
encore  mie  application  dans  le  diagnostic  des  cholé¬ 
cystites  aiguës  et  clironiques  et  dans  l’étude  de 
leurs  relations  avec  la  lithiase  biliaire.  Eu  1920, 
Einhom  et  Meyer  ont  consacré  à  ce  sujet  un  impor¬ 
tant  travail  qui  repo.se  sur  18  cas  de  cholécystites 
non  cnlculeuses  ;  leurs  conclusions  ont  été  deniiè- 
remeiit  confirmées  par  Cliiray  et  Semelaigne  (2). 

Dans  les  cholécystites  aiguës  ou  chroniques,  le 
liquide  duodénal  est  épais  et  visqueux,  trouble, 
jamie  verdâtre,  si  bien  qu’Einhoni  l’a  comparé  à 
de  la  purée  de  pois  liquide.  IMicroscopiquemcnt,  ce 
liquide,  examiné  après  centrifugation,  contient  des 
cocci  ou  des  bacilles  à  foison,  des  leucocjdes,  de 
nombreuses  cellules  qui  témoignent  de  la  desqua¬ 
mation  de  l’épithélimn  biliaire,  des  cristaux  de 
bilirubiuate  de  chaux  et  de  cholestérine.  Les  auteurs 
précédents  attachent  mie  très  grande  imimrtance 
à  la  présence  de  ces  cristaux  :  ils  peuvent  constituer 
de  «  petits  calculs  en  miniature  »,  précieux  éléments 
pour  différencier  la  cholécystite  lithiasique  de  la 
cholécystite  chronique  simple  (Chiray  et  Paul 
Blum).  A  la  vérité,  ce  signe  est  quelque  peu  fragile 
et  inconstant.  I,a  bile  des  lithiasiques  ne  renferme 
point  nécessairement  un  excès  de  cholestérine,  pas 
plus  d’ailleurs  qu’elle  ne  révèle  un  déficit  de  sels 
biliaires  (Chabrol  et  Bénard).  C’est  dans  la  vési¬ 
cule  et  non  point  dans  l’écholédoque  que  l’on 
obser\»e  lu  cholestérinocholie.  Cette  distinction 
n’est  pas  sans  intérêt  au  point  de  vue  pathogé- 
niciue. 

Les  éliminations  provoquées.  Lo  diagnostic 
de  l’insuffisance  hépatique.  —  Ayant  reconnu 
que  chez  un  .snjet  normal  la  phtaléine  tétrachlorcc 
joui.ssait  de  la  propriété  fort  curieuse  d’être  excrétée 
par  la  bile  en  sa  totalité,  sans  qu’aucune  trace  de  ce 
produit  ne  passe  dans  rurine,  Abel  et  Rowitree 
ont  institué,  il  y  a  quel<iues  années,  une  intéressante 
épreuve  d’exploration  fonctionnelle  du  foie  :  ou 
injecte  dans  les  veines  une  solution  aqueuse  de 
phtaléine  tétrachlorée  dont  le  taux  est  connu  ;  ou 
recueille  en.suite  pendant  quarante-huit  heures  les 
urines  et  les  selles,  le  malade  étant  sonmis  à  des 
purgations  répétées.  Si  le  foie  est  normal,  on  doit 
retrouver  dans  les  fèces  30  à  50  p.  100  de  phtaléine  ; 
si  le  foie  est  altéré,  la  proportion  est  très  inférieure 
et  d’autre  part  le  colorant  apparaît  dans  les  urines. 

Cette  épreuve,  qui  vient  d’être  reprise  par  Rosen- 
thal  (de  Baltimore)  (3),  peut  être  simplifiée  en  prati- 
cpiant  des  dosages  colorimétriques  sur  le  sérum  san¬ 
guin.  A  l’état  physiologique,  quinze  minutes  après 
une  injection  intraveineuse  du  colorant,  à  la  dose 
de  5  milligrmnmes  par  kilogramme  de  poids,  le 
plasma  sanguin  en  contient  de  2  à  6  p.  100  ;  en 

(2)  CinUAY  et  SiîMELAlCNE,  Presse  médicale,  12  ooftt  1922, 

et  Thèse  de  Paris,  1922.  Voir  également  Hatzieganu,  Paris 
médical,  26  août  1922.  > 

(3)  Rosentual,  The  Journ.  of  Amer.  mcd.  ^Issoc.,  n»  z'o 
23  décembre  1922. 
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l’espace  de  quarante  à  soixante  minutes,  la  phénol- 
tétrachlorplitaléine  a  complètement  disparu. 

La  rétention  est  au  contraire  fort  prolongée  chez 
les  hépatiques  ;  c’est  alors  que  l’urine  peut  renfermer 
des  traces  de  colorant  (4  p.  100  environ)  sans  qu’il 
y  ait  à  vrai  dire  un  parallélisme  rigoureux  entre  le 
degré  de  la  rétention  et  le  passage  dans  l’urine  de  la 
phtaléine  tétrachlorée. 

On  conçoit  que  l’épreuve  d’Abel  et  Rowutrec 
puisse  être  encore  modifiée  en  faisant  appel  au  tubage 
duodénal.  Hatzieganu  (i),  Rosenthal  et  von  Falken- 
hausen  (2)  ont  pn  reconnaître  qu’après  une  injection 
sous-cutanée  de  3  centimètres  cubes  d’ime  solution 
de  bleu  de  méthylène  à  2  p.  100  dans  de  l’eau  salée  à 
8  p.  1000,  le  colorant  s’éUminait  par  la  sonde  duo- 
dénale  chez  le  sujet  normal,  au  bout  de  soixante 
minutes,  pendant  mie  heure  et  demie.  Chez  les 
diabétiques,  l’élimination  du  bleu  peut  être  accé¬ 
lérée,  débutant  au  bout  de  quinze  minutes. 

Hatzieganu  a  précisé  cette  notion  en  employant 
V indigo- carmin qa<î  l’on  injecte  par  voie  intramuscu¬ 
laire  à  la  dose  de  A  l’état  physiologique,  l’éli¬ 

mination  duodénale  commence  vingt  minutes  plus 
tard,  pour  atteindre  son  maximmn  au  bout  de  deux  à 
trois  heures  et  se  prolonger  entre  six  et  neuf  heiu-es. 
Toutefois,  si  l’élimmation  est  exagérée  chez  les  dia¬ 
bétiques,  elle  est  retardée  au  cours  de  l’anémie 
pernicieuse,  des  cirrhoses  veineuses  et  des  ictères. 
Hatzieganu  en  tire  quelques  déductions  sur  la  plij"- 
siologie  de  la  biligénie  pigmentaire  ;  il  pense,  avec 
Aschofï,  que  la  celliile hépatique  est  l’organe  d’excré¬ 
tion  de  la  bilirubine  fabriquée  par  les  cellules  de 
Kuppfer. 

On  pourrait  varier  encore  les  substances  dont  il 
est  facile  d’étudier  rélimination  duodénale.  Chez 
une  malade  atteinte  d’angiocholite  calculeu.se,  nous 
avons  eu  recours  au  salicylate  de  soude,  injecté  dans 
les  veines  à  la  dose  de  i  gramme  ;  la  bile  recueillie 
par  tubage  dans  les  trois  heures  consécutives  fut 
très  abondante  et  particulièrement  riche  eu  sels  et  en 
pigments  ;  mais,  malheureusement,  nous  ne  pûmes 
y  mettre  en  évidence  l’antiseptique  qu’il  est 
d’usage  de  prescriredans  toutes  les  infections  biliaires. 
L’épreuve  du  perchlorure  de  fer  resta  négative, 
ainssi  bien  entre  nos  mains  qu’entre  celles  de  M.  De- 
val,  qui  voulut  bien  contrôler  nos  recherches  en 
employant  le  jarocédé  très  sensible  de  M.  Hérissey. 


Les  parasites  du  foie. 

L’ascaridiose  du  foie  et  des  voies  biliaires. 
—  D’assez  nombreuses  observations  chirurgicales 
viemient  d’attirer  l’attention  sur  les  manifestations 
hépatiques  de  l'Ascaris  lombricoîdes.  C’est  habituel¬ 
lement  sous  les  traits  d’mie  angiocholite  douloureuse, 

(1)  Hatzieganu, /Iwnalt’s  de  médecine,  n“  5,  novembre  1921  ; 
Bull.  Acad,  méd.,  21  mars  1922,  p.  333. 

(2)  Rosenthal  et  von  Falkeniiau.skn,  Klinische  Woch., 
u“  17,  22  avril  1922. 


ig  Mai  1923. 

compliquée  de  fièvre  et  d’ictère,  que  se  masque  l’en¬ 
vahissement  des  voies  biliaires.  Chez  les  deux  malades 
de  Eberlé  (3)  on  retira  du  cholédoque  tme  dizaine  de 
parasites  atteignant  la  longueur  de  20  centimètres  : 
le  premier  opéré  guérit,  mais  conserv'a  pendant  trois 
années  des  œufs  d’ascaris  dans  ses  selles  ;  le  .second 
mourut  presque  aussitôt  et  l’autopsie  montra  35  nou¬ 
veaux  ascaris  dans  le  foie,  4  dans  le  pancréas,  80  dans 
l’œsophage,  l’estomac  et  l’intestin. 

Des  faits  très  comparables  ont  été  rapportés  par 
Kaiser  (4)  et  par  Couillaud  dans  sa  thèse  (5). 

L’ascaris  peut  également  provoquer  des  abcès 
du  foie,  qui  font  songer  à  la  dysenterie  amibienne 
(Raspail)  (6).  Il  était  le  point  de  départ  d’un  ictère 
hémolytique,  chez  le  malade  de  Bourges  (7). 

Nous  n’insisterons  pas  ici  sur  les  difficultés  que 
présente  le  diagnostic  de  l’ascaridiose  ;  ce  n’est  point 
.sur  la  recherche  des  signes  nerveux  ou  digestifs 
de  l’intoxication  vermineuse,  pas  plus  que  sur  la 
réaction  d’Abderhalden  qu’on  pourra  l’étayer. 
Seule,  la  découverte  des  œufs  d’ascaris  dans  les 
selles  sera  susceptible  d'orienter  le  clinicien. 

La  distomatose  hépatique.  —  M.  Mauriac  (de 
Bordeaux)  (8)  signale  les  échecs  que  lui  a  doimés 
l’emploi  .successif  du  thymol,  du  novarsénobenzol, 
de  l’émétine,  de  la  teintiure  d’ail,  de  la  fougère  mâle 
dans  un  cas  de  distomatose  hépatique. 

Il  s’agissait  d’ime  jeune  femme  de  \ûngt-cinq  ans, 
qui  souffrait  depuis  plusieurs  mois  de  troubles  diges¬ 
tifs  et  de  douleurs  articulaires  ;  l’examen  des  selles 
avait  fait  découvrir  des  œufs  de  grande  douve. 
I,a  malade  mourut  un  an  plus  tard. 

Le  quatrième  cas  français  d'échinococcose 
alvéolaire  du  foie.  —  L’échinococcose  alvéolaire 
n’avait  guère  été  obsenœe  que  dans  les  montagnes 
de  l’Europe  centrale  et  dans  les  plaines  de  la  Russie, 
lorsqu’en  1890  un  premier  cas  fut  signalé  à  Thonon 
(Haute-Savoie),  puis,  en  1910,  un  deuxième  cas  à 
Gex  (Ain)  et  enfin,  en  1911,  mi  troisième  à  Saint- 
Claude  (Jura).  A  ces  trois  observations  MM.  Martin 
et  Tisserand  (de  Lyon)  (9)  viennent  d’en  ajouter  une 
quatrième,,  celle  d’mie  jeune  femme  de  la  Planée 
(Doubs) .  Toutes  les  quatre  démontrent  ainsi  l’exis¬ 
tence  en  plein  Jura  français  de  cette  forme  si  rare 
de  l’échinococcose  hydatique,  qui  relèverait,  d’après 
Devé  et  Daujat,  d’un  tænia  très  voisin  mais  fort 
différencié  du  tænia  habituel. 

La  malade  de  Martin  et  Tisserand  avait  toujours 

(3)  Eberlé',  Schweh.  mcd.  Wochensch.,  1920,  tome  I,  n»  49, 
p.  1110-1112. 

(4)  Kaiser,  Berlin  klin.  IVoch.,  1921,  t.  bVIH.  35. 
p.  1032-1034. 

(5)  Couillaud,  Thè.sc  de  Paris,  1919-1920,  n»  253.  — 
ÜAK’mA.'UN-KBPi'EL.Journaldechirureie,  t.  XXI,  n"  2,  février 

1923- 

(6)  Raspail,  Thèse  de' Paris,  i9o6'i907,  n“  69. 

(7)  Bourges,  Bull.  Soc.  méd.  hip.,  3  décembre  1920,  p.  1491. 

(8)  P.  Mauriac,  Soc.  de  médecine  cl  de  chirurgie  de  Bordeaux, 

(9)  Journal  de  méd.  de  Lyon,  t.  III,  n»  61,  20  juillet  1922. 
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vécu  dans  le  Doubs.  Son  kyste  évolua  sous  les  traits 
d’un,  gros  foie  bosselé,  compliqué  d’ictère  par  réten¬ 
tion.  Da  laparotomie  montra  que  la  glande  hépa¬ 
tique,  énorme,  était  criblée  de  noyaux  très  durs, 
dont  les  plus  gros  atteignaient  le  voliuiie  d’une  noix. 
Ce  fut  une  hémorragie  post-opératoire  qui  emporta 
la  malade.  On  put  reconnaître,  par  l’examen  histolo¬ 
gique  d’mi  noyau  prélevé  au  cours  de  l’opération, 
qu'il  s’agissait  bien  de  l’échinococcose  alvéolaire, 
telle  que  les  traités  eu  donnent  la  description. 

La  débâcle  hydatique  dans  les  voies  biliaires. 
—  Dans  une  série  de  communications  à  la  Société  de 
biologie  (i),  M.  Devé  a  longuement  étudié  cet  acci¬ 
dent  de  l’échinococcose.-  Il  conclut  de  l’analyse  de 
146  observations  : 

1“  L’orifice  de  rupture  siège'  dans  90  p.  100  des 
cas  sur  les  gros  canaux  biliaires  intrahépatiques  et, 
contrairement  à  l’opinion  de  Caries  (thèse  de  1908), 
ce  ne  sont  point  les  kystes  de  la  face  inférieure,  ce 
sont  plutôt  les  kystes  de  la  face  convexe  qui  entraî¬ 
nent  la  débâcle  canaliculaire. 

2“  Trois  symptômes  la  révèlent  en  clinique  :  la 
colique  hépatique,  l’ictère,  et  la  présence  d’iiydatide's 
dans  les  matières  fécales.  Seul,  ce  dernier  symptôme 
est  pathognomonique  ^  encore  ne  permet-il  pas  de 
porter  le  diagnostic  du  siège,  puisqu’on  l’observe 
dans  les  débâcles  gastriques,  ou  intestinales. 

30  L’évacuation  ne.  se  fait  pas  toujours  à  grand 
fracas  :  elle  peut  être  précédée  par  des  éliminations 
bénignes  de  débris  vésiculaires,  qui  se  prolongent 
pendant  des  mois. 

4“  Il  n’est  point  permis  de  surseoir  à  l’mterven- 
tion  sous  le  prétexte  que  la  débâcle  hydatique  est 
soxrveut  cm-ative  ;  le  .drainage  de  l’hépato-cliolé-  - 
doque  et  le  traitement  du  kyste  originel  s’imposent 
immédiatement,  dès  que  le  diagnostic  est  posé.  Le 
gros  danger  de  la  débâcle  est  en  effet  l’angiocholite 
compliquée  d’infection  pleuro-pulnionaire. 

Les  kystes  hydatiques  de  l’abdomen  à  type 
ascitique.  —  Les  kystes  hydatiques' de  la  paroi 
abdominale  sont  assez  rares  et  peuvent  être  répartis 
en  deux  groupes  :  les  kystes  développés  dans  les 
muscles  de  la  paroi  et  les  kystes  siégeant  entre  les 
muscles  et  le  péritoine  [kystes  prépérüonéaux).  Ces 
derniers  simulent  en  tous,  poüits  une  ascite  par  leurs 
symptômes  et  leur  évolution  ;  cependant,  la  matité 
est  fixe  ;  elle  ne  sè  modifie  pas  avec  les  changements 
de  position  du  malade,  si  bien  qqè  le  diagnostic 
d’ascite  enkystée  oriente  plutôt  vers  mie  péritonite 
tuberculeuse  que  vers  mie  affection  du  foie.  On  trou¬ 
vera  mie  étude  d’ensemble  de  ces  kystes  prépéri¬ 
tonéaux  dans  le  travail  de  Lenormaiit  [Revue  de 
chirurgie,  1905)  et  dans  le  mémoire  tout  récent  de 
Lamas  et  Prat  (2). 

L’hydro-pneumatoae  kystique.  —  Après  l’in- 

(1)  Devé,  C.  R,  Soo,  de  biologie,  1920,  t.  LXXXIII,  n<”  39, 

30.  31.  32. 

(2)  Lamas  et  Prat,  Journal  de  chirurgie,  1922,  t.  XIX, 
P-l'i-  , 


cision  suivie  de  suture  et  de  réduction  sans  drainage 
d’un  kyste  hydatique  du  foie,  il  n’est  point  rare  de 
voir  se  développer  dans  la  poche  tantôt  mie  colleci 
tion  gazeuse  [pnenmokysie  pur),  tantôt  une  collec¬ 
tion  de  liquides  et  de  gaz  [hydrapnewnokysie).  Ce 
syndrome,  décrit  en  1906  par  Cerné  et  Levé,  s’ob¬ 
serve  surtout  dans  les  gros  k}’'stes  du  lobe  droit, 
qui  adhèrent  au  diaphragme  et  proéminent  dans  le 
thorax.  On  en  trouvera  l’étude  détaillée  dans  la 
thèse  de  Ducros  (3). 

Il  faut  bien  distinguer  les  hydropneuniokystes 
des  pyopnemnokystes  septiques,  dans  lesquels  les 
gaz  ont  pour  origine  l’exhalaison  autochtone  d’mie 
infection  anaérobie.  Dans  riiydropneuniatose,  la 
résorption  s’effectue  progressivement  eu  trente  ou 
quarante  jours,  sans  grande  réaction  fébrile.  La 
radioscopie  perniç^  d’en  suivre  l'évolution,  Sans  qu’il 
y  ait  lieu  de  recourir  à  mi  autre  traitement  que  la 
ponction  aspira trice. 

L’intradermo -réaction  dans  l’échinocoecose 
humaine.  —  Cette  réaction,  que  tout  praticien 
peut  exécuter,  donnerait,  d’après  Gasoni  et  Gabar- 
rini  (4),  des  résultats  plus  constants  que  la  déviation 
du  complément  et  la  recherche  de  l’éosmopliilie. 
Trois  à  douze  heures  après  l’injection,  011  verrait 
survenir  un  érythème  ovalaire,  reposant  sur  mie 
infiltration  oedémateuse  du  derme.  Il  convient  d’em¬ 
ployer  comme  antigène  le  contenu  de  plusieurs 
kystes  bovins  vivants,  en  ayant  soin  de  rejeter 
tout  liquide  dont  la  limpidité  n’est  pas  absolue. 


Pathogénie  de  la  lithiase  biliaire. 


Les  vésicules  «  strowberry  ».  —  Jusqu’à  ces 
dernières  années,  on  avait  pensé  que  lès  calculs 
biliaires  se  tonnaient  dans  la  cavité  de  la  vésicüle 
ou  des  canaux  excréteurs  intrahépatiques. 

En  fait,  c’est  souvent  dans  la  paroi  même  de  la 
vésicule  que  les  concrétions  calculeuses  peuvent 
prendre  naissance.  Les  recherches  poursuivies  par 
Mac  Carty  dans  la  clüiique  de  Mayo  ont  attiré 
l’attention  sur  l’aspect  très  spécial  des  vésicules 
«  ètrowberry  »,  dont  la  muqueuse  est  recouverte  de 
petites  saillies,  qui  rappellent  d’assez  loin  l’aspect 
de  la  framboise  ou  de  la  fraise.  Ces  petits  grains 
de  couleur  jaunâtre  né  sont  autres  que  des  dépôts 
sous-épithéliaux  de  substances  lipoïdiques. 

Gosset,  Lœwy  et  Magroufs)  en  ont  repris  l’étude, 
montrant  les  rapports  de  ces  nodules  avec  la  fonriq- 
tion  des  calculs  Intracavitaires.  Les  vésicules  qui 
en  sont  hérissées  ne  présentent  aucune'  trace  d’in- 

(3)  Duceos,  Thèse  de  Paris,  1920. 

{4)  Gabaeiuni,  U  policlinico,  t.  XXIV,  n»  13,  l'i  décembre 
1919,  p.  441-44^).  ,  _ 

(5)  Gosseï,  LœwY  et  Magrou,  Bull.  Soc.  chirurgie,  14  dé¬ 
cembre  1921,  p.  1391. 
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flanunation  ;  leur  épithélium  est  intact  ;  les  diineu- 
sioiis  des  grains  ne  dépassent  pas  i  millimètre  de 
diamètre  ;  chacmi  d'eux  est  rattaché  à  la  muqueuse 
par  un  mhice  pédicule  et  c’est  précisément  la  rup¬ 
ture  de  ce  pédicule  qui  permet  au  grain  de  tomber 
dans  la  cavité  vésiculaire,  pour  constituer  un  centre 
de  cristalhsation.  Autour  de  lui,  se  déposeront  de 
nouveaux  cristaux  de  cholestérine  [calculs  purs) 
ou  bien  des  sels  de  chaux  et  de  pigments  (calculs 
mixtes).  M.  Gosset  et  ses  collaborateurs  différencient 
nettement  ces  grains  jamiâtres  des  calculs  intra- 
muraux  que  Aschoff  et  Bacmeister  ont  étudiés 
dans  les  diverticules  de  I,uschka.  Bes  «  strowberry» 
se  développent  eji  effet  dans  le  derme  de  la  paroi 
vésiculaire  et  non  point  dans  la  cavité  de  la  vésicule  ; 
ils  ont  mi  revêtement  épithélial  et  représentent  en 
quelque  sorte  mixanthélasma,  essentiellement  caracté¬ 
risé  par  l’infiltration  lipoïdique  des  cellules  conjonc¬ 
tives  du  chorion. 

L’excrétion  de  la  cholestériné  par  la  vésicule 
biliaire.  —  Les  recherches  précédentes  soulèvent 
l’intéressant  problème  de  l’excrétion  de  la  choles¬ 
térine  à  l’état  nonnal  et  pathologique.  Faut-il  penser 
avec  MM.  Chauffard,  Laroche  et  Grigaut  que,  dans  la 
lithiase  bihaire,  il  existe  une  «  cholestérmocholie  » 
attribuable  à  mre  insuffisance  du  foie'  la  glande 
hépatique  ayant  pour  fonction  physiologique  de 
transformer  la  cholestérine  sanguine  en  sels  biliaires? 
Il  n’est  pas  douteux  que.  nombre  de  litliiasiqües 
renferment  dans  leur  vésicule  un  excès  de  choles¬ 
térine,  mais  il  est  bien  certain  aussi,  comme  nous 
l’a  montré  le  tubage  duodénal,  que  leur  bile  cholér 
docienue  ne  traduit  pas  nécessairement  un  déficit 
de  sels  biliaires  et  ime  abondance  anormale  de  choles¬ 
térine  (Chabrol  et  Bénard). 

D’autre  part,  nous  savon^  que  certains  lithiasiques 
voient  disparaître  leur  hypercholestérmémie  à  la 
suite  d’une  intervention  chirurgicale  comme  la 
cholécystectomie  (Hartmann  et  Petit-Dutailhs)  ; 
à  lui  seul,  ce  fait  laisserait  supposer  que  la  chole.s- 
térinémie  de  la  lithiase  bihaire  relève  pour  mie  part 
de  la  rétention  hépatique  autant  peut-être  que  d’mi 
trouble  humoral. 

Toutes  ces  constatations  ne  sont  pas  en  désaccord 
avec  les  recherches  de  M.  Gosset.  Cet  auteur  nous 
montre  que  c’est  surtout  à  la  paroi  vésiculaire  que 
revient  le  soin  d’excréter  la  cholestérme.  Il  envisage 
les  dépôts  Upoïdiques  des  vésicules  «  strowberry  » 
comme  l’exagération  d’im  processus  normal. 

Les  amas  de  grains  jamiâtres  s’accumuleraient 
dans  la  paroi  vésiculaire  lorsque  le  taux  delà  choles¬ 
térine  sanguine  viendrait  à  augmenter,  par  suite  d’un 
trouble  humoral,  ou  bien  encore  lorsque  le  débit 
de  la  cholestérine  par  les  ceUules  de  l’épithélium 
bihaire  serait  insuffisant.  On  ne  peut  faire  sur  ce 
dernier  point  que  des  hypothèses,  tout  en  souhgnant 
que  la  théorie  de  M.  Gosset  touche  ici  par  bien  des 
traits  à  la  conception  du  catarrhe  htliogène  de 
Naunyn.  Comme  cette  dernière,  eUe  déhmite  les  dis¬ 


cussions  pathogéniques  de  la  litlÛEise  dans  le  champ 
clos  de  la  paroi  vésiculâire. 

Les  nouvelles  recherches  sur  la  structure 
des  calculs  biliaires.  —  La  théorie  infectieuse  et  la 
conception  humorale  de  la  lithiase  bihaire  mettent 
toujours  en  opposition  Namiyn  et  Aschoff.  Fidèle 
aux  idées  qu’il  développe  depuis  1891,  Namiyn  (i) 
s’attache  à  concilier  sa  théorie  inflammatoire  avec 
les  résultats  que  peut  fournir  l’analyse  chimique 
des  calculs.  Il  pense  toujours  que  leur  centre  de  cris- 
taUisation  est  constitué  par  du  mucus  infiltré  de 
bihrubme  et  de  chaux,  mais  que  très  souvent  il  est 
rendu  méconnaissable  par  la  cholestérinisation 
ultérieure.  La  cholestérine- de  même  que  la  chaux 
dériveraient  de  l’épithéhimi  de  la  vésicule.  Le  même 
auteur  aiiplique  à  la  genèse  des  calculs  la  notion  des 
coUoïdes  et  des  courants  de  diffusion  ;  il  accorde 
une  très  grande  importance  à  l’intervention  colloï¬ 
dale  des  albmuinoïdes,  qui  représentent  à  ses  yeux 
le  substratmn  des  concrétions  calculeuses. 

Aschoff  (2)  réplique  presque  aussitôt,  reprenant  les 
argmnents  des  anciennes  controverses.  Il  est  d’ail¬ 
leurs  moüis  exclusif  que  Namiyn,  car  dès  1907,  dans 
son  important  mémoire  publié  avec  Bacmeister, 
il  a  fait  la  part  de  la  théorie  infectieuse  et  de  la 
théorie  humorale.  Cette  dernière  est  la  seule  qui, 
pemiette  de  comprendre  la  genèse  des  calculs  de 
cholostérine  pure  ;  Aschoff  s’exphque  mal  qu’mie 
intervention  microbienne  provoque  exclusivement 
la  précipitation  de  la  cholestérine  sans  entraîner  paral¬ 
lèlement  la  précipitation  des  pigments.  Par  contre, 
dans  la  hthiase  infectieuse,  le  même  auteur  recon¬ 
naît  très  volontiers  que  l’albumine  joue  mi  rôle, 
en  rompant  l’équilibre  colloïdal,  ce  qui  aboutit  à  la 
précipitation  de  la  cholestérhië. 

La  bactériologie  de  la  lithiase  biliaire.  — 
Sur  531  sujets  opérés  pour  hthiase  bihaire,  Wagner 
(de  Brême)  (3)  a  pratiqué  465  fois  l’examen  bacté¬ 
riologique  de  la  bile  vésiculaire  ou  cholédocieime. 
Au  cours  des  premières  crises  doiüoureuses,  le 
contenu  vésiculaire  est  particulièrement  septique  ; 
plus  tard,  l’organisme  se  débarrasse  des  germes  micro¬ 
biens,  au  fur  et  à  mesure  que  l’infection  tend  vers 
la  chronicité,  jusqu’au  jomr  où  une  nouvehe  crise 
coïncide  avec  un  nouvel  apport  de  microbes.  La 
bile  est  stérile  dans  50  p.  100  des  fonnes  aiguës  et 
61,6  p.  lob  des  formes  chroniques  ;  encore  convient-il 
de  .noter  que,  parmi  ces  observations  négatives, 
figurent  nombre  de  cas  où  la  recherche  systématique 
des  anaérobies  n’a  pas  été  pratiquée.  Sur  209  obser¬ 
vations  positives,  Wagner  a  trouvé  109  fois  le  coli¬ 
bacille,  39  fois  le  streptocoque,  14  fois  im  para- 
typlûque,  14  fois  mie  association  strepto-côli- 
baciUaire.  La  suppression  de  la  stase  suffit  générale¬ 
ment  à  libérer  l’organisme  des  agents  infectieux  ; 

(1)  Naunyn,  Areh.  f.  experim.  Pathol,  u.  Pharmak.,  Leiprlg, 
t.  XCIII,  fasc.  1-3,  2  mai  1922. 

(2)  Aschoff, Woch.,  i  Jalirgang,  n“"27,  juillet  1922. 

(3)  Wagner  (de  Brême),  Müieihingen  ans  den  Grengse- 
bieten  der  Medii.  und  Chirurgie,  n»  i,  1922, 
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à  la  suite  de  la  cholécystostomie,  la  bile  devient 
lé  plus  souvent  stérile. 

Recherches  récentes 
sur  lés  cholécystites  infectieuses. 

Les  cholécystites  gangréneuses.  —  Gilbert  et 
Lippmann  ont  jadis  insisté  .sur  le  rôle  des  anaérobies 
dans  la  pathogénie  des  cholécystites,  mais  leurs 
recherches  sur  le  microbisme  lùliaire  normal  n’ayant 
pas  été  confirmées  par  Abraini  dans  sa  thèse,  cette 
notion  a  été  quelque  peu  oubliée  de  nos  jours. 

'  L’observation  de  MM.  Jean  Hallé  et  Marquézy  (i) 
vient  de  remettre  en  lumière  le  rôle  du  bacille  per- 
fringens  ;  il  s'agissait  d’une  malade  de  soixmite  ans, 
qui,  après  une  crise  de  colique  hépatique,  fut  atteinte 
d’une  cholécystite  conipliquée  de  congestion  pul¬ 
monaire  droite.  Une  intervention  chirurgicale  révéla 
ime  épiploïte  gangreneuse  avec  Bacillus  perfringens 
à  l’état  de  pureté,  mais  ne  permit  pas  d’enlever  la 
vésicule,  qui  était  le  siège  d’mie  perforation  et  de 
lésions  gangreneuses,  comme  le  démontra  l’autopsie. 
Chez  cette  malade,  le  perfringens  ne  représentait 
pas  “un  agent  d’infection  secondaire  :  il  existait  à 
l’état  de-  pureté,  non  seulement  pendant  la  vie  sur 
les  plaques  d’épiploïte,  mais  encore  après  la  mort 
dans  la  vésicule  biliaire,  le  foie  et  les  ganglions  abdo¬ 
minaux.  A  propos  de  cette  observation,  P.  Lereboullet 
a  rappelé  que  jadis,  avec  Veillon,  il  avait  publié  rm 
cas  très  comparable  (2) . 

Les  cholécystites  chroniques  non  calculeusës. 
—  Ce  n’est  point  sans  réserves  qu'en  présence  d’mie 
cholécystite  chronique  on  est  en  droit  de  dire  ;  la 
lithiase  biliaire  n’est  pas  en  cause  et  il  s’agit  tout 
simplement  à'une  inflammation  torpide,  non  spéci¬ 
fique,  de  la  paroi  vésiculaiye.  Dans  la  lithiase,  les 
calculs  peuvent  fort  bien  se  trouver  en  défaut  à 
Popération  comme  à  l’autopsie,  et  les  travaux  de 
Mac  Càrty,  de  Gosset  nous  l’ont  montré  mie  fois  de 
plus  en  signalant  à  notre  attention  des  vésicules 
«strowberry»  (Voy.  précédaument) . 

MM.  Chiray  et  •Semelaigne  pensent  néanmoins 
que  la  cholécystite  chronique  non  calculeuse  doit 
avoir  son  autonomie  ;  ils  lui  consacrent  mie  étude 
d'ensemble  (3),  en  rappelant  les  recherches  antérieures 
de  Longuet,  de  Riedel,  d’Einhoni  et  Meyer.  Si 
cette  affection  se  confond  étroitement  avec  la 
lithiase  dajis  sa  pathogénie,  son  expression  clüiique 
et  aussi  son  traitement,  elle  est  du  moins  susceptible 
d’en  être  différenciée  grâce  au  tubage  duodénal. 
hlous  avons  précédemment  indiqué  les  éléments  de 
ce  diagnostic  différentiel.  Dans  la  lithiase,  d’autre 
part,  le  tamisage  des  selles  met  en  évideiicè  soit  du 
sable,  soit  dès  concrétions  calculeuses;  de  même  la 
radiographie  sous-hépatique  démontre  assez  sou¬ 
vent  la  présence  de  calculs  vésiculaires.  Èmhorn 

(1)  Jean  Hallé  et  MAUQtrÉzy,  Bull.  Sob.  méd.  hôp.,  «“  i, 
12  janvier  igaa. 

(2)  Pierre  LerEboüllet;  Soc.  mid.  hop.,  3  février  1922. 

(3)  'CiuRAY  et  Semelaigne,  frfsse  médicale,  la  août  1922, 

p.68s. 


n’en  est  pas  moins  le  premier  à  écrire  :  «  Si  le  dia- , 
gnostic  de  cholécystite  chronique  doit  être  toüjours 
fait,  même  lorsqu’il  n’y  a  pas  de  calculs,  ce  n’est 
que  dans  des  cas  exceptionnels  que  l’on  peut  affir¬ 
mer  l’absence  de  la  lithiase.  » 

Le  traitementahipupgical  de  la  lithiase  bilialpe. 

.  Quels  sont  les’  indications  et  les  avantages  res¬ 
pectifs  de  la  cholécystectomie  et  de  la  cholécysto¬ 
stomie  dans  le  traitement  chirurgical  de  la.  iithîase 
biliaire  ? 

La  cholécystostomie.  —  Pour  les  interventions 
à  chaud,  l’accord  est  loin  d’être  mianime  ;  les  au¬ 
teurs  clas.siques  donnent  leurs  préférences  à  la 
stomie.  Cependant,  au  cours  de  ces  dernières  amiées, 
un  fort  courant  s’est  dessüié  en  faveur  de  l’ectomie. 
Leriche,  qui  a  publié  (4)  mie  statistique  de  50  inter¬ 
ventions  .pour  lithiase  vésiculaire  ou  cÿstique, 
compte  dans  ce  cliiffre  dix  ectomies  à  chaud,  «  opé¬ 
ration  que  l’on  a  longuement  critiquée  en  1920-21  à 
la  Société  de  chirurgie  de  Paris,  mais  qui  présente, 
en  réalité,  les  .suites  opératoires  les  plus  simples  ». 

Mocquot  et  Papin  avaient  précédemment  déve¬ 
loppé  les  mêmes  conclusions.  Guidés  par  cette  notion 
que  «  la  paroi  de  la  vésicule  est  bien  plus  dange¬ 
reuse  que  son  contenu  »,  ils  avaient  conseillé  de 
traiter  la  vésicule  biliaire  comme  l’appendice. 
C’est  pour  eux  le  plus  sûr  mo3'en  de  faire  tomber  les 
accidents  infectieux  gravés  qui  dictent  l’intervention. 

.  Bien  entendu,  il  est  certaines  conditions  d’espèce 
qui  doivent  imposer  la  cholécystostomiè  ;  ce  sont 
notamment  :  a.  L’état  général  du  sujet,  lorsqu’il  est 
incapable  de  supporter  mie  opération  de  longue 
durée  ; 

h.  Certaines  formes  de  cholécystites  (plüegmon 
biliaire,  adhérences  inflammatoires  de  la  vésicule  à 
la  paroi  abdominale  et  aux  organes  adjacents)  ; 

c.  Certains  cas  d’angiocholite  concomitante  avec 
ictère  et  gros  foie,  pour  lesquels  il  est  prudent  de 
conserver  la  soupape  de  sûreté  de  la  vésicule. 

La  cholécystectomie.  Ses  indications.  Ses 
suites  éloignées.  —  Pour  les  opérations  à  froid, 
tout  le  monde  est.  d’accord,  c’est  à  l’ectomie  qu’il 
faut  avoir  recours.  Doit-on  la  pratiquer  d’une  façon 
précoce,  dès  les  premières  crises  douloureuses? 

Une  statistique  de  146  observations  à  riiofatré  à 
Gosset  (5)  qu’il  était  préférable  de  ne  pas  trop 
attendre.  S’il  existe  des  adhérences  même  légères, 
mie  couleur  blanchâtre  et  non  bleu  franc  de  la  vési¬ 
cule,  si  les  parois  de  cette  dernière  sont  mi  peu  épais¬ 
sies,  on  ne  doit  pas  hésiter  :  c’est  alors  que  l’on  est  en 
présence  de  «  ces  vésicules  fraises  »  dont  Mac  Carty 
et  'Gosset  ont  souligné  l’intérêt  pathogénique  ; 
leur  çhorion  renferme  des  concrétions  sous-épithé- . 
liales  de  cholestérine  qüi  peuvent,  devenir  de  «la 

(4)  Leriche,  Lyon  médical,  25  octobre  1921.  —  Mocenoi. 
Bull.  Soc.  de  chir.  de  Paris,  24  uov.  1920.  —  Papin,  Revue  de 
eWntrgie,  1921,  p.  648, 

(5)  Gossei,  Société  de  chirurgie,  5  avril  1922. 
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graiue  de  calculs  >>.  Il  faut  donc  élargir  les  indica¬ 
tions  de  la  cholécystectomie  dans  les  cas  où  l’inter¬ 
vention  exploratrice  est  simplement  dictée  par  une 
répétition  trop  fréquente  des  crises  douloureuses. 

hes  suites  lointaines  de  cette  intervention  sont  d’ail¬ 
leurs  fort  satisfaisantes,  conune  nous  le  montre 
’importante  statistique  d'Hartmann  et  Petit- 
Dutaillis(l).  Ces  auteurs  ont  analysé  100  observa¬ 
tions  de  malades  atteints  de  cholécystite,  tous  opérés 
par  eux,  qui  ont  été  revus  entre  un  et  vingt  ans  après 
l’opération.  Les  résultats  sont  fort  brillants,  puisqu’ils 
se  chiffrent  par  92  p.  100  de  succès  pour  les  cholécys¬ 
tites  lithiasiques  et  85  p.  100  pour  les  cholécys¬ 
tites  simples.  A  la  srdte  de  ces  interventions,  Hart¬ 
mann  et  Petit-Dutaillis  ont  pu  constater  que  le  taux 
de  la  cholestérine  sanguine  revenait  assez  souvent 
à  son  chiffre  nonnal  ;  ce  fait  n’est  pas  sans  intérêt 
pathogénique  ;  il  nous  laisse  entrevoir  que  le  terrain 
n’est  point  seul  eu  cause  à  l’origüie  de  la  lithiase 
biliaire.  Cependant,  36  p.  100  de  ces  opérés  ont  pu 
présenter,  par  la  suite,  quelques  troubles  dyspep¬ 
tiques  et  douloureux  habituellement  fort  légers  ;  la 
plupart  ont  guéri  rapidement  en  s’astreignant  à  un 
régime  alimentaire.  Sous  la  réserve  que  le  traitement 
médical  complétera  dans  la  suite  les  résxütats  chi¬ 
rurgicaux,  on  peut  conclure  de  la  statistique  du  pro¬ 
fesseur  Hartmann  qu’il  y  a  lieu  d’étendre  les  indica¬ 
tions  de  la  cholécystectomie,  trop  hmitées  en  France 
au  cours  de  ces  denüères  années. 

A  l’étranger,  au  contraire,  la  cholécystectomie 
a  pris  une  extension  considérable.  On  peut  en  juger 
par  ces  quelques  chiffres  : 

Moore  (de  Cliicago)  (2)  a  réuni,  en  additionnant 
plusieurs  statistiques,  le  chiffre  très  respectable  de 
3  000  opérés,  dont  250  ont  été  suivis  pendant  plu¬ 
sieurs  années;  il  conclut  à  la  supériorité  de  l’ectomie, 
qrd  prête  moins  à  la  récidive  que  la  cholécysto¬ 
stomie  ;  les  récidives  ont  été  notées  pour  la  première 
intervention  57  fois,  en  moyenne  deux  ans  plus  tard, 
pour  la  seconde  89  fois,  huit  à  dix  mois  après, 

Mc  Guire  (de  Buffalo)  (3)  conclut  également  de 
250  opérations  que  l’ectoinie  est  le  procédé  de  choix  ; 
elle  ne  lui  a  donné  qu’ime  mortalité  de  4,4  p.  100 
sur  135  interventions. 

Rohde  (de  Prancfort-sur-Main)  (4)  rapporte  que, 
sur  330  cas  de  lithiase  vésiculaire,  254  cholécys¬ 
tectomies  comptent  mie  mortalité  de  6,52  p.  100. 
Lorsque  la  lithiase  intéresse  la  voie  büiaire  princi¬ 
pale,  l’auteur  associe  toujours  l’ectomie  au  drainage 
du  cholédoque.  Les  résultats  éldî^és  de  107  inter¬ 
ventions  peuvent  être  ainsi  résumés;  80  p.  100  des 
opérés  ont  guéri  complètement  ;  10  ont  souffert 
d’adhérences,  10  ont  eu  des  récidives  qui  ont  néces¬ 
sité  5  fois  une  nouvelle  opération. 

(1)  Acad,  de  médecine,  2  mai  1922,  et  Thèse  de  Paris,  1922. 

(2)  Moore,  Surgery,  gynecol.  andobstelrics,  1921,  vol.  XXXII, 
n»  I,  p.  41-4.3. 

(3)  Mc  Guire,  Surgery,  gynecology  and  obstetrics,  1920, 
t.  XXXI,  n»  6,  p.  617-021. 

(4)  Rohde,  Arch.  f.  kUn.  Chirurgie,  t.  CXIII,  fasc.  3,  1920, 
p.  565  à  644. 


ig  Mai  ig23. 

Haberer  (d’Innsbruck)  considère  la  cholécys¬ 
tectomie  sans  drainage  comme  l’opération  idéale; 
bien  entendu,  il  ne  faut  la  pratiquer  que  lorsque  la 
voie  biliaire  principale  n’est  poüit  menacée  par 
l’infection  (71  interventions,  31  sans  dramage). 

Mentionnons  également  le  long  rapport  présenté  par 
Bengolea  au  II <=  Congrès  argentin  de  médecine  (5)  ; 
le  lecteur  y  trouvera  les  résultats  de  271  interven¬ 
tions  pour  lithiase  biliaire,  qui  ont  été  pratiquées  au 
cours  de  ces  dix  dernières  années  dans  le  service  de 
Zatala.  Les  191  ectomies  comprennent  56  cas  avec 
fermeture  complète  de  la  paroi.  Alors  qu’après  la 
cholécystostomie  on  voit  souvent  persister  une  fis¬ 
tule  opératoire  (7  fois  sur  21),  on  n’observe  cette 
complication  que  ii  fois  sur  191,  à  la  suite  de  l’ecto¬ 
mie.  La  mortaUté  globale  de  la  statistique  est 
de  4,79  p.  100.  Les  suites  lointaines  comportent 
4  récidives  du  syndrome  douloureux  chez  les  cho- 
lécystectomisés. 

Emerson  Bre-sver  (6)  s’est  attaché  plus  spéciale¬ 
ment  à  l’étude  des  récidives  de  la  lithiase  de 
l’hépatocholédoque  après  cholécystectomie.  En 
vingt-cinq  années,  il  n’en  a  observé  que  5  cas, 
survenus  en  moyenne  dix-huit  à  vingt  mois  après“ 
l'opération.  Pour  les  éviter,  il  préconise  les  inter¬ 
ventions  précoces,  à  une  date  où  les  réactions  infiain- 
matoires  des  voies  biliaires  ne  sont  pas  encore  pro¬ 
noncées  ;  il  conseille  également  de  ne  point  malaxer 
le  cholédoque  avant  son  incision,  pour  éviter  le  reflux 
des  calculs  dans  les  voies  biliaires  inférieures,  et  il 
se  montre  partisan  d’im  drainage  prolongé. 

Barhng  (7)  rapporte  les  résultats  de  100  interven¬ 
tions  où  53  cholécystectomies  furent  suivies  de 
3  récidives  ;  il  a  noté  5  cas  mortels  sur  47  cholé¬ 
cystostomies.  Lui  aussi  constaté'  qu’après  l’ectomie 
les  malades  guérissent  mieux  et  plus  vite  ;  l’inflam¬ 
mation  de  la  paroi  abdominale  est  également  plus 
rare  et  sa  réfection  plus  complète.  Ce  dernier  chi¬ 
rurgien  fait  suivre  volontiers  l’ablation  de  la  vésicule 
de  celle  de  l’appendice. 


L’insuline  du  pançréas. 

Ce  n’est  point  de  nos  jours  qu’a  pris  naissance 
l’opothérapie  pancréatique  du  diabète  :  dès  1898, 
Gilbert  et  Carnot  ont  rapporté  à  son  actif  quelques 
résultats  favorables,  tout  en  signalant  les  insuccès 
qui  pouvaient  être  imputables  à  telle  ou  telle  fonue 
de  la  maladie.  De  son  côté,  Laffitte  avait  observé 
que  l’ingestion  de  pancréas  frais  était  parfois  suivie 
d’une  diminution  momentanée  du  sucre  et  de  la  poly¬ 
phagie.  Le  mérite  des  auteurs  américains  est  d’avoir 
récemment  employé  cette  opotliéfapie  sous  mie 
forme  nouvelle,  eu  essayant  de  ■  séparer  le  produit 

(5)  Bengolea,  Pressa  medica  argentina  (Buenos-Aires), 
t.  IX,  11»  18,  1922. 

(6)  Bmerson  Brewer,  Arch.  of  surg.,  1921,  t.  II,  n»  i, 
pages  145-153. 

,  (7)  Barling,  The  British  Journal  of  surg.  (Bristol),  t,  IX, 
n»  34,  octobre  1921. 
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de  la  sécrétion  interne  des  îlots  de  I^anglierans, 
r  «insuline»,  des  trois  ferments  digestifs  que  la 
sécrétion  externe  de  la  glande  déverse  dans  l’in¬ 
testin. 

Données  expérimentales.  —  Il  serait  injuste 
d’oublier  qu’en  1891,  Hédon  avait  très  exactement 
interprété  l’expérience  de  Mering  et  Minkowski,  en 
montrant  que  la  transfusion  directe  du  sang  vei¬ 
neux  d’un  pancréas,  nbnnal  faisait  momentanément 
disparaître  la  glycosurie  du  chien  rendu  diabétique 
par  la  pancréatectomie.  1,’existence  de  rinsuUne 
se  trouve  en  quelque  sorte  démontrée  par  cette  expé¬ 
rience.  Cependant,  bien  des  échecs  devaient  être 
enregistrés  dans  la  suite,  lorsqu’on  essaya  de  modifier 
les  hyperglycémies  expérimentales  par  des  injections 
intraveineuses  d’extrait  de  pancréas.  Zuelzer  (à 
Berlin),  de  Myer*(à  Bruxelles),  M.  Achard  et  ses 
collaborateurs,  Rouillard,  Ribot  et  Binet,  Ga,rdin, 
furent  à  peu  près  les  sèuls  qui  obtinrent  dans  ce 
domaine  des  résultats  encourageants  (1908-1920). 

C’est  en  septembre  1922  que  Banting,  Best  et  Mac 
Leod  (i)  ont  annoncé  leru  découverte  retentissante. 
Pour  séparer  les  îlots  endocrines  des  ferments  pro¬ 
téolytiques  des  acini  qui  les  digèrent  si  rapidement 
in  vitro,  ces  auteurs  ont  repris  l’expérience  antérieure 
de  Laguesse  et  de  Schultze  :  Us  ont  pratiqué  la  hga- 
ture  des  can’aux  pancréatiques,  faisant  amsi  dégéné¬ 
rer  les  acini  glandulaires  sans  porter  atteinte  aux 
îlots  ;  dès  lors,  il  leur  a  été  facile  de  préparer  mi 
extrait  d’insuline  relativement  piu  et  de  l’inoculer  à 
des  chiens  rendus  diabétiques  par  la  pancréatecto¬ 
mie.  Aussitôt  la  glycémie  et  la  glycosurie  de  ces  ani¬ 
maux  ont  subi  une  décroissance  rapide  et  considé¬ 
rable,  l’acétonurie  a  disparu,  le  quotient  respira¬ 
toire  s’est  relevé,  cependant  que  le  métabohsme  des 
graisses  et  l’état  général  s’amélioraient  dans  des  pro¬ 
portions  très  sensibles. 

Dans  la  suite,  Banting  et  ses  collaborateurs  ont  ’ 
essayé  d’obtenir  l'insuline  par  des  procédés  plus 
pratiques  :  tour  à  tour  ils  ont  employé  le  pancréas 
fœtal,  qui  est  à  peu  près  dépoiu\m  de  ferments  pro¬ 
téolytiques,  le  pàiicréas  du  bœuf,  voire  même  le 
pancréas  de  certains  poissons.  De  ferment  une  fois 
obtenu,  grâce  à  des  teclmiques  dont  nous  ignorons 
les  détails,  ils  ont  titré  son  acti-ïfité  en  recherchant 
dans  quelles  proportions  il  pouvait  abaisser  le  taux 
de  la  glycémie  du  lapüi  (l’unité  d’action  serait  la 
dose  nécessaire  pour  abaisser  en  quatre  hëiues  à 
45  milligrammes  pour  cent  le  sucre  sanguin  de  cet 
animal).  Tous  ces  procédés  ont  été  brevetés  et 
font  actuellement  l’objet  d’ime  large  exploitation 
industrielle. 

Résultats  cliniques..  —  Banting,  Best  et  Mac 
I^eod  (2)  n’ont  pas  tardé  à  nous  faire  connaître  les 
heureux  effets  de  l’insuline  siu  le  diabète  humain  ; 

(i)  - Banting,  Best  et  Mac  Deod,  The  Amène.  Joum.  of 
physiologie,  septembre  1923. 

{2),^rHish  med.  Journ.,  4  novembre  1922  • 


tant  que  les  injections  sont  pomrsuivies,  le  malade 
assimile  tme  plus  grande  quantité  d’hydrates  de  car¬ 
bone  ;  son  poids  augmente  ;  il  se  produit  une  notable 
amélioration  de  l’état  général  et  des  aptitudes  psy- 
cliiques.  C’est  surtout  chez  les  adolescents  atteints 
de  diabète  grave  que  les  réstütats  sont  les  plus  dé¬ 
monstratifs. 

M.  Bluni  (de  Strasbourg)  (3)  aassisté,  en  Amérique, 
à  ces  premiers  essais.  N’ayant  pu  obtenir  le  précieux 
produit  que  prépare  l’Institut  de  Toronto,  il  en  a 
fabriqué  lui-même  et  a  rapporté  de  sou  côté  deux 
résultats  fort  démonstratifs.  Lorsque  la  vie  du  dia¬ 
bétique  est  en  danger,  écrit-il,  il  faut  toujours  recou¬ 
rir  à  l’insuline.  A  la  veille  d’une  opération  impor¬ 
tante  en  cas  d’infection,'  de  dénutrition  rapide,  d’im¬ 
minence  de  coma,  il  convient  d’agir  vite  et  fort  pour 
provoquer  rme  flambée  rapide  du  glycose  en  excès. 

Chabanier,  M™'  Lebert  et  Lobo-Onell  (4)  ont 
préparé  de  leur  côté  un  extrait  alcoolique  très  actif 
de  pancréas  de  cheval  qui,  à  la  dose  d’im  demi- 
centimètre  cube,  fait  baisser  de  50  p.  100  la  glycémie 
du  lapin.  Chez  l’homme,  l’hyperglycémie  baisse  éga¬ 
lement,  et,  fait  curieux,  lom  de  s’accroître,  l’acé¬ 
tone  dimmue  ou  tend  à  disparaître  ;  en  d’autres 
termes,  il  se  produit  un  abaissement  de  la  glycé¬ 
mie  critique. 

M.  LerebouUet  (5)  vient  de  rapporter  avec  ces 
trois  auteurs  un  cas  fort  intéressant  qui  montre 
que  le  diabète  infantile  répond  à  l’insuline,  aussi 
bien  que  le  diabète  de  l’adulte  ;  M.  .Nobécourt  con¬ 
firme  ces  conclusions.  ^ 

Tout  récemment,  Banting,  Campbell  et  Fletcher  (6) 
ont  étayé,  par  l’étude  de  50  cas  nouveaux,  leurs  heu¬ 
reux  résultats  d’octobre  1922.  L’insuline  doit  être 
administrée  par  voie  sous-cutanée  en  une,  deux  ou 
trois  doses  d’im  centimètre  cube,  de  préférence  im 
peu  avant  les  repas.  La  première  dose  doit  être  légè¬ 
rement  inférieure  à  celle  qui  supprirnerait  la  gly¬ 
cosurie.  Très  vite  cette  dernière  disparaît,  pourvu 
que  le  malade  reste  sous  l’emprise  du  médicament  ; 
il  peut,  grâ,ce  à  lui,  largement  augmaiter  sa  ration 
en  hydrates  de  carbone.  Sur  10  malades  atteints  de 
coma  confirmé,  Q  ont  sruvécu  et  sont  actuellement 
libérés  de  leur  sucre  ;  ils  sont  d’ailleius  toujours 
traités  par  l’insuline. 

Insuccès  et  accidents.  —  Malheureusement,  les 
effets  de  l’insuline  ne  sont  que  passagers  ;  ils  se  pro¬ 
longent  à  peine  pendant  dix  heures,  si  bien  qu’il  faut 
renouveler  les  injections  mie  ou  plusieurs  fois’  par 
jour.  Celles-ci  offrent  le  minime  inconvénient  de 
provoquer  assez  souvent  des  poussées  d’urticaire  ; 
ce  n’est  rien  à  côté  des  accidents  plus  graves  que  les 
Américains  attribuent  à  une  hypoglycémie  trop 

(3)  Blum,  Bull.  Acad,  de  mid.,  16  janvier  1923. 

(4)  Chabanier,  M‘>»  Bebert  et  bOBO-ONELL,  Acad,  de 
mid.,  27  mars  1923. 

(5)  LEREBOni.i,ET,  Soc.  pédiatrie,  17  avril  1923. 

(6)  Banting,  Campbell  et  Fletcher,  British  med.  Joum., 
6  janvier  1923. 
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rapide  :  le  malade  peut  être  pris  soudain  de  malaise, 
d'émotivité,  d’anxiété,  d’abattement,  de  tressaille¬ 
ments  musculaires;  il  peut  présenter  de  la  tachy¬ 
cardie,  des  sueurs  profuses,  des  alternatives  de 
pâleur  et  de  rougeur,  parfois  même  il  se  met  à  délirer. 
Contre  ces  accidents  il  faut  d’urgence  recourir  à 
l’adrénaline  et  à  l’administration  de  glycose. 

Banting  et  ses  collaborateurs  reconnaissent  volon¬ 
tiers  que  leur  insuline  n’est  point  rigoureusement 
pure.  Bes  substances  toxiques  qu’elle  renferme 
sont  loin  'd’être  exactement  définies  et  c’est  sans  doute 
pour  cette  raison  que  les  Américains  refusent  d’ex¬ 
porter  leur  produit,  préférant  l’essayer  dans  des  cli¬ 
niques  spécialement  aménagées,  sous  la  direction 
d’iiomines  de  laboratoire  rompus  à  ces  recherches. 
^  Naturellement,  l’insuline  n’a  pas  échappé  aux  cri¬ 
tiques.  Un  physiologiste  de  Cambridge,  M.  Roberts, 
n’hésite  pas  à  écrire  qu’elle  est  née  «  d’expériences 
mal  conçues,  mal  conduites  et  mal  iuterprélécs  ». 
Son  intérêt  pratique  n’en  est  pas  moins  de  toit  te 
évidence  et  les  Américains  peuvent  toujours  ré¬ 
pondre  que  ses  inconvénients  sont  précisément  la 
rançon  de  son  activité. 

La  lithiase  du  pancréas. 

Bes  nombreuses  publications  étrangères  qui 
viennent  d'être  consacrées  à  la  lithiase  du  pancréas 
ne  sauraient  faire  oublier  que  la  description  de  ce 
syndrome  appartient  tout  entière  à  Ancelet,  Nimier 
et  Bancereaux.  Ce  dernier  auteur  avait  réuni  per¬ 
sonnellement  40  observations  de  lithiase  pancréatique 
dont  12  accompagnées  de  diabète  maigre.  Il  con¬ 
vient  d’ailleurs  de  rappeler  que  ces  observations  de 
lithiase  ont  puissamment  étayé  la  conception  doctri¬ 
nale  du  diabète  maigre  pancréatique. 

Bes  travaux  récents  de  Mayo-Robson,  '  de 
Baron,  de  Mayo-Sistrunk,  Rinliorn,  Bhallen,  Bisanti, 
n’ont  rien  ajouté  à  nos  connaissances  sur  cette  fonne 
spéciale  du  diabète,  pas  plus  d’ailleurs  qu’à  ranalyse 
de  l’ictère,  des  troubles  dyspeptiques  et  des  crises 
douloureuses  qui  en  constituent  si  souvent  les  pro¬ 
dromes. 

Tout  deniièrement,  Pierre  Duval,  Gatellier  (i)  et 
Béclère  ont  essayé  de  préciser  les  données  radiolo¬ 
giques  qui  pennetteiit  de  différencier  la  litliiase  du 
pancréas.  Bes  calculs  en  seraient  plus  médians  et 
plus  opaques  que  les  calculs  du  rein  droit  et  de  la 
vésicule  ;  ils  paraîtraient  d’autre  part  plus  mobiles, 
le  pancréas  étant  sans  cesse  soulevé  par  les  batte¬ 
ments  de  l’aorte  ;  c’est  sans  doute  pour  ce  iiiôtif 
que  leurs  contours  n’offrent  point  sur  les  clichés  la 
ligne  nette  qiii  délimite  les  calculs  biliaires  ou  rénaux. 

Dans  le  inême  article,  ces  auteurs  discutent  les 
indications  opératoires  qui  avaient  fait  jadis  l’objet 
d’xm  mémoire  de  Bacouture  et  Charbonnel  (2).  Ils 

'  (i)  Pierre  Duval  et  Gatellier,  Bull.  Soc.  de  chirurgie, 
23  novembre  1921,  p.  1264.  ^ 

i.2)  I,Acomm.Bef  CuAmoNNEi.,  Revuede chirurgie, 
t.I,  p.28. 
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écartent  délibérément  dit  domaine  chirurgical  les 
cas  de  lithiase  avec  diabète,  où  la  réaction  conjonc¬ 
tive  du  pancréas  est  irrémédiable  et  le  calcul  d’üi- 
térêt  secondaire.  B’opération  ne  doit  viser  que  les 
concrétions  calcaires  qui  obstruent  les  gros  etmaux, 
en  réalisant  des  troubles  dyspeptiques  passagers  et 
des  crises  douloureuses  intermittentes  sans  glyco¬ 
surie.  Il  faut  bien  savoir  que  le  pronostic  iniinédiat 
et  lointain  de  toutes  ees  opérations  dépend  miique-' 
ment  de  l’état  fonctionnel  du  pancréas  et  que  l’avenir 
de  ces  malades  est  sombre,  puisqu’il  est  soumis  à  la 
reproduction  toujours  possible  du  calcul  et  à  la  pro- 
gres.sion  des  lésions  glandulaires. 

Le  rôle  de  la  -rate  dans  la  digestion. 

On  s’accorde  généralement  à  reconnaître  que  la 
rate  joue  un  rôle  dans  la  digestion  irancréatique. 
Pour  le  vérifier,  il  est  facile  d’entreprendre  une 
double  série  de  recherches. 

i"  Dans  des  expériences  in  vitro,  les  physiologistes 
ont  montré  que  le  pouvoir  protéolyticiue  des  macé¬ 
rations  de  pancréas  était  accru  par  l’adjonction 
d’extrait  .splénique  :  le  fait  ne  sarurait  surprendre. 
Sans  mettre  en  cause  la  contaminatiou  bactérienne 
des  macérations,  rjui  est  susceptible  d’activer  le 
trypsinogène,  il  est  bien  certain  que  la  tate  doit  à  ses 
globules  blancs  d’exercer  ime  action  digestive. 
Delezenne  a  depuis  longtemps  montré  que  les  leu¬ 
cocytes  renfermaient  mie  substance  capable  dé 
transformer  le  trypsinogène  en  trypsine,  et  d’autre 
part  on  sait  que  les  mêmes  éléments  contiennent  des 
protéases  qui  exercent  en  miUeu  alcalin  ou  neutre 
une  action  comparable  à  celle  de  la  trypshie. 

Doit-on  en  conclure  qu’i«  vivo,  la'  rate  est  capable 
de  renforcer  le  suc  du  pancréas  ?  , 

2“  Dans  des  expériences  in  vivo,  chez  des  chiens  por¬ 
teurs  d’une  fistule  duodénale,  Inlow  (3)  s’est  attaché 
à  préciser  ce  point  de  physiologie.  Il  a  reconnü  que 
l’ablation  de  la  rate  ne  déterminait  aucun  change¬ 
ment  dans  la  quantité,  l’alcaluiité,  la  teneur  en  fer¬ 
ments  dü  suc  pancréatique.  Il  eil  a  conclü  que  la 
rate  ne  jouait  aucun  rôle. dans  l'élàboratibil  ou  l’ac¬ 
tivation  de  la  trypsine,  et  dé  ce  fait  a  renversé  une 
-jiotioh  qui  paraissait  solidement  étayée. 

La  syphilis  de  la  rate. 

Syphilis  acquise  de  la  rate.  On  trouvera  dans 
la  thèse  de  De  Gennes  (4)  une  revue  très  documentée 
des  altérations  de  la  rate  aux  différents  stades  de 
la  SYPHIDIS  ACQUISE.  J 

A  la  phase  initiale,  la  rate  est  habituellement 
augmentée  de  volmiie.  C’est  alors  que  l’on  note 
une  dimhiution  de  l’hémoglobinè  et  dii  chiffré  des 
hématies.  Cette  anémie  coinmence  avafif  la  cica¬ 
trisation  du  chancre  ;  elle  peut  Se  compliquer  de 

(3)  Inlow,  The  American  Journ.  of  ihe  med.  Sciences, 
t.  CBXiV,  a”  ï;  'jufflet  1922.  ■ 

(4)  De  Gennes,  Syphilis  .  acquise  de  la  rate,  Paris, 
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rapparition  d’un  ictère  dont  l’origine  hémolytique 
a  été  discutée.  De  Gennes  attribue  ce  dernier  acci¬ 
dent  à  l’inflammation  du  foie  bien  plus  qu’à  l’inter¬ 
vention  splénique. 

A  la  période  tertiaire,  l’hypertrophie  de  la  rate 
est  d’ordinaire  peu  accusée.  Elle  relève  de  lésions 
scléreuses  et  parenchymateuses,  que  l’on  retrouve 
d’ailleurs  disséminées  dans  les  reins  et  la  glande  hépa¬ 
tique.  Au  cours  de  la  splênite  parenchymateuse  et 
scléreuse,  mi  symptôme  est  constant,  c’est  l’anémie 
plus  ou  moins  marquée  aVec  diminution  de  l’hémo¬ 
globine.  Da  splênite  ne  rétrocède  que  partiellement 
.sous  l’influence  du  traitement. 

Des  gommes  de  la  rate  sont  rares  ;  elles  affectent 
le  type  de  gommes  miliaires,  ayant  pour  pohit  de 
départ  un  nodule  syphihtique  infectieux  ou  un  foyer 
d’endartérite  obUtérante. 

Da  dégénérescence  amyloïde  de  la  rate  s’observe 
assez  fréquemment  à  la  phase  ultime  de  la  maladie. 

A  tous  les  stades  de  l’infection  syphihtique,  l’at¬ 
teinte  de  la  rate  est  susceptible  de  se  compHquer  de 
réactions  hépatiques,  secondaires  à  la  splênite,  si  l’on 
se  place  au  point  de  vue  clinique,  souvent  contem¬ 
poraines  si  l’on  envisage  leur  pathogénie.  C’est  parmi 
ces  manifestations  spléno-hépatiques  qu’U  convient 
de  ranger  la  maladie  de  Banti  ;  cette  dernière  repré¬ 
sente  en  effet  bien  moins  une  affection  autonome 
qu’un  syndrome  très  vaste  ayant  des  causes  mul¬ 
tiples,  parmi  lesquelles  figure  au  tout  premier  plan 
la  spécificité. 

Syphilis  héréditaire  de  la  rate.  —  De  travail 
de  De  Gennes  trouve  son  complément  dans  la  revue 
récente  d’un  auteur  itaUen,  A.  Pumo  (i),  qui  con¬ 
sacre  quelques  pages  à  la  syphilis  héréditaire  pré¬ 
coce  ou  tardive  de  la  rate. 

Il  en  distingue  plusieurs  variétés:  le  syndrome 
de  Banti,  l’ictère  clironique  splénomégahque,  l’ané¬ 
mie  splénique  de  Strumpell,  ces  deux  derniers  pou¬ 
vant  affecter  le  type  de  l’anémie  pernicieuse.  Nous 
avons  jadis  pubhé  une  observation  de  cette  forme 
très  grave  (2),  dans  laquelle  la  splénectomie  peut 
donner  d’excellenjs  résultats.  C’est  également  la 
conclusion  de  l’auteur  itahen. 

(1)  A.  Furno,  U  PoUcUnico  (Rome),  t.  XXXI,  fasc.  3, 
lo^mars  1922. 

(2)  A.  Gilbert,  E.  Chabrol  et  Henri  BISnard,  Presse  mêdi' 
cale,  janvier  1914. 
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On  sait  combien  difficile  est  souvent  le  diagnos¬ 
tic  des  ictères  chroniques.  Si  la  coloration  des 
téguments  et  des  urines  d’une  part,  la  décolora¬ 
tion  simultanée  des  selles  d’autre  part,  permettent 
facilement  le  diagnostic  de  rétention  biliaire,  par 
contre  on  hésite  bien  souvent  à  préciser  la  cause  de. 
cette  rétention  :  s’agit-il,  notamment,  d’un  ictère 
néoplasique  ou  lithiasique  ?  Cette  angoissante  ques¬ 
tion,  si  importante  pour  une  intervention  chirurgi¬ 
cale  possible,  est  trop  souvent  mal  résolue.  C'est  en 
pareil  cas  que  la  technique  si  simple  du  tubage 
duodénal,  la  recherche  systématique  et  le  dosage 
des  éléments  de  la  bile  et  du  suc  pancréatique 
nous  ont  maintes  fois  donné  des  renseignements 
péremptoires:  Nous  en  avons  déjà  publié  un  cas 
avec  Dibert  {Soc.  méd.,  juin  1921)  ;  et,  à  la  suite 
de  notre  communication,  Rathery  et  Cambessédès 
en  ont  signalé  un  aütre  étudié  par  cette  même 
méthode.  Damade  a  publié,  de  son  côté,  un  beau 
cas  du  service  du  professeur  Villard.  Nous  rela¬ 
tons  aujourd’hui  quelques  nouvelles  observations, 
confirmées  par  l’opération  ou  par  l’autopsie,  qui 
montrent  la  valeur  pratique  de  cette  exploration. 


Kn  cas  d’ictère  par  rétention,  le  tubage 
duodénal  peut  nous  donner  des  renseigne¬ 
ments  sur  :  1°  la  teneur  du  suc  recueilli  en 
bile  (pigments  et  sels  biliaires)  ;  2°  sa  teneur  en 
ferments  pancréatiques  (tiypsine  et  lipase  sur¬ 
tout)  ;  30  la  présence  ou  l’absence  de  sang  ; 
4°  éventuellement,  la  présence  ^'éléments  cytolo¬ 
giques  ou  microbiens  caractéristiques.  Nous  "résu¬ 
merons  brièvement  ces  différents  points,  ren¬ 
voyant,  pour  le  détail  technique,  à  l’article  que 
nous  avons  pubhé  avec  Dibert  {Journ.  méd.  et 
chir.  pratiques,  1922). 

1°  Teneur  du  suc  duodénal  en  pigments 
et  en  sels  biliaires.  —  Chez  un  sujet  ictérique, 
dont  les  selles,  coulexu:  mastic,  sont  nettement 
décolorées,  on  peut  s’attendre  à  retirer  du  duodé¬ 
num  un  suc  incolore,  sans  pigments  ni  sels  bihaires. 
C’est,  en  effet,  ce  qui  se  produit  le  plus  souvent  : 
le  tubage  duodénal  confirme  simplement  et  pré- 
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dse  ce  qu’avait  démontré  la  décoloration  des 
selles  :  il  s’agit  d’un  ictère  par  rétention,  le  cours 
de  la  bile  étant  complètement  interrompu  par  un 
obstacle  qu’il  reste  à  déterminer. 

Mais,  dans  un  assez  grand  nombre  de  cas,  on 
est  étonné  de  retirer  du  duodénum  un  liquide 
légèrement  coloré  en  jaune,  qui  présente  les 
réactions  des  pigments  et  des  sels  biliaires  et  -  qui 
ténioigne  d'une  certaine  excrétion  de  bile.  Nous 
avons  déjà,  avec  lyibert,  attiré  l’attention  sur  ce 
fait,  que  Chabrol  a  mentionné  également.  I^’ex- 
plication  en  est  différente  suivant  les  cas.  Par-, 
fois,  elle  tient  simplement  à  ce  que  la  perméabi¬ 
lité  biliaire  s’est  déjà  rétablie,  postérieurement  à 
la  constitution  de  la  dernière  selle  évacuée  :  le 
tubage  duodénal  prouve  alors  qu’il  f  a  actuelle¬ 
ment  écoulement  de  bile,  alors  que  les  dernières 
selles  rendues  (qui  ne  témoignent  de  l’état  d’excré¬ 
tion  biliaire  que  vingt-quatre  ou  trente-six  heures  ' 
auparavant)  sont  encore  couleur  mastic  :  les 
selles  des  jours  suivants  sont,  en  pareil  cas,  reco¬ 
lorées.  Pe  tubage  duodénal  aura  simplement 
permis  de  prédire  cette  recoloration,  vingt-quatre 
à  quarante-huit  heures  à  l’avance.  Il  est  donc 
utile  en  ce  qu’il  livre-  la  bile  au  moment  même  de 
son  excrétion  cholédocienne  et  par  conséquent 
un  ou  plusieurs  jours  avant  son  évacuation  ster-- 
corale.  Nous  avons  observé  maintes  fois  le  fait, 
tant  à  la  fin  d’un  ictère  catarrhal  qu’à  la  fin  d’un 
ictère  lithiasique,  la  preuve  du  rétablissement  de 
la  sécrétion  biliaire  est  si  souvent  un  vrai  soulage¬ 
ment  pour  le  médecin  au  point  de  vue  du  pronostic. 

Par  contre,  dans  d’autres  circonstances,  le  suc 
duodénal  est  teinté  de  bile,  et  cependant  les 
matières  continuent,  les  jours  suivants  à  être 
décolorées.  Ce  fait  paradoxal  tient  à  la  faible 
quantité  de  bile  excrétée,  quantité  insuffi¬ 
sante  pour  provoquer  la  recoloratioh  des  selles. 

Il  s’agit,  en  pareil  cas,  à’obstruction  biliaire  par¬ 
tielle.  C’est  ainsi  que  nous  avons  observé  récem¬ 
ment  le  cas  d’un  ictérique  chronique,  à  selles 
couleur  mastic,  chez  lequel  le  suc  duodénal 
retiré  était  jaune  clair,  manifestement  coloré  par 
de  la  bile  :  mais  l’analyse  quantitative  de  ce  suc, 
faite  par  notre  préparateur  M.  Coquouin,  a 
montré,  par  une  technique  personnelle  que  nous 
décrirons  prochainement,  une  teneur  très  faible 
en  pigments  biliaires  et  en  sels  biliaires.  Il  s’agis¬ 
sait  là  d’une  obstruction  partielle,  la  bile  filtrant 
un  peu  au  pourtour  de  l’obstacle,  mais  très  réduite 
en  quantité. 

Bn  pareil  cas,  le  dosage  des  éléments  de 
la  bile  a  une  grande  valeur,  en  montrant  qu’il 
ne  s’élimine  dans  l’intestin  qu’une  quantité 
réduite  de  bile,  très  inférieure  à  la  normale.  Ces 
rétentions  partielles  sont,  nous  a-t-il  semblé,  ■ 
plus  fréqii^ntes  qu’on  ne  le  croit  d’habitude, 
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principalement  à  la  phase  de  début  de  la  réten¬ 
tion  ou  lorsque  l’obstruction  mécanique  n’est 
pas  hermétique. 

Une  précaution  élémentaire  à  prendre,  lorsque 
le  suc  retiré  par  la  sonde  duodénale  est  incolore, 
consiste  à  s’assurer  que  l’embout  de  la  sonde  est 
bien  dans  le  duodénum  :  en  effet,  il  pourrait,  gêné 
par  un  spasme  sphinctérien,  n’avoir  pas  franchi 
le  pylore  et  l’on  ne  retirerait  par  la  sonde,  qu’une 
'  sécrétion  gastrique  ;  ou  au  contraire  l’embout  pour¬ 
rait  avoir  dépassé  le  duodénum,  siégeant  assez 
bas  dans  le  grêle,  et  ne  plus  ramener  de  bile. 

Si  l’embout  est  dans  l’estomac,  le  liquide 
recueilli  est  généralement  acide  au  tournesol. 
D’ailleurs,  en  cas  d’hésitation,  il  suffirait,  une  fois 
la  récolte  de  suc  effectuée,  de  faire  absorber  au 
sujet  une  gorgée  de  vin  ou  de  lait,  que  la  sonde 
ramènera  aussitôt  si  elle  n’a  pas  franchi  le  pylore. 
Enfin,  le  cas  échéant,  l’examen  radioscopique 
montrerait  l'embout  métallique  dans  l’estomac. 

Si  l’embout  est  descendu  trop  loin  dans  l’in¬ 
testin,  il  suffit  de  le  retirer  doucement  en  tirant 
sur  la  sonde,  tout  en  aspirant  à  la  seringue 
lorsqu’il  repasse  au  niveau  du  duodénum,  on 
obtient  alors  le  suc  bilio-pancréatique  sécrété. 
En  fait,  avec  ces  précautions,  le  tubage  duodénal 
permet  d’affirmer  s’il  y  a  obstruction  biliaire 
coniplèj;e  :  le  dosage  du  pigment  et  des  sels  pré¬ 
cise  l’insuffisance  d’excrétion  par  obstruction 
partielle  lorsque  le  liquide  duodénal  est  incolore 
ou  faiblement  teinté. 

2°  Teneur  du  suc  duodéiial  en  ferments 
pancréatiques.  —  Un  renseignement,  très 
important,  donné  par  le  tubage  duodénal,  est 
relatif  à  la  présence  ou  à  l’absence  de  sécrétion 
pancréatique  :  car  de  la  présence  ou  de  l’absence 
simultanée  de  bile  et  de  suc  pancréatique,  on 
peut  tirer  des  déductions  topographiques  impor¬ 
tantes  sur  le  siège  de  l’obstacle. 

Pour  reconnaître  la  présence  ou  l’absence  de 
suc  pancréatique,  l’aspect  extérieur  ne  suffit 
plus,  comme  pour  la  bile.  On  devra  rechercher 
au  laboratoire  la  présence  des  ferments  pancréa¬ 
tiques  spécifiques,  et  notamment  celle  de  la 
trypsine  et  de  la  lipase  (i). 

■  ha  recherche  dé  V amylase  est  simple:  car  il 
suffit,  par  un  procédé  quelconque,  de  faire  agir 
le  suc  recueilli  sur  de  l’amidon  et  de  déceler 
le  sucre  produit  ;  mais  l’amylase  est  un 
ferment  assez  banal  et  le  moins  caractéristique 
parmi  les  trois  ferments  :  aussi  ne  le  recherchons- 
nous  généralement  plus,  nous  contentant  de  la 
trypsine  et  de  la  Hpase. 

Nous  faisons  la  recherche  et  le  dosage  delà  trypsine 

(i)  Nous  recommandons  de  faire  ime  injection  sous-cuta- 
née  de  sécritine  avant  la  récolte  du  suc  afin  d’obtenir 
une  bonne  sécrétion  pancréatique,  celle-ci  manquant  parfois 
eu  ddiors  de  toute  stimulation  sécrétoire. 
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enfaisant  tomber  sur  une  plaque  de  Pétri, de  gélatine 
ou  de  sérum  coagulé,  divisée  en  douze  carrés  par  deS 
traits  d’encre  (une  division  médiane  et  six  divisions 
latérales),  des  gouttes  successivement  dédoublées 

de  suc  duodénal  (suc  pur,  sucs  à  -,  -,  —, 
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quatre  heures  jusqu’à  quelle  dilution  s’est  pro¬ 
duit  un  trou  par  digestion'  au  niveau  des  gouttes 
ajoutées  :  cette  méthode  est  simple  et  très  sen¬ 
sible. 

Nous  faisons,  parallèlement,  la  recherché  et  le 
dosage  de  la  lipase  en  faisant  tomber  les  gouttes 
des  mêmes  dilutions  de  suc  duodénal  sur  des 
plaques  de  Pétri,  recouvertes  de  graisse  (sain¬ 
doux,  beurre)  finement  émulsionnée  dans  de  la 
gélose  avec  un  peu  d’amidon  :  après  vingt-quatre 
heures  de  séjour  à  la  température  du  laboratoire, 
la  saponification  due  à  la  lipase  est  rendue,  plus 
apparente  en  révélant  la  plaque  à  l’aide  d’un 
bain  de  sulfate  de  cuivre,  qui  forme  de  belles 
taches  bleues  de  savon  de  cuivre  lorsqu’il  y  a 
eu  saponification  (Carnot  et  Mauban).  On  note 
donc  jusqu’à  quelle  dilution  se  sont  produites 
des  taches  bleues,  témoignant  de  l'action  lipa- 
sique  des  gouttes  ajoutées.  Cette  méthode 
est  particulièrement  fidèle  et  sa  sensibilité 
est  telle  qu’on  décèle  souvent  une  action  lipa- 
sique  jusqu’à  unè  düution  du  suc  duodénal 
de  1/2  000. 

Comme  pour  la  bile,  on  peut  se  trouver  en  pré¬ 
sence  d’une  Hlention  totale  de  suc  pancréatique 
(cancer  de  la  tête  ayant  infiltré  la  région  canalicn- 
îaire).  Mais  on  peut  aussi  se  trouver  en  présence 
d’une  rétention  partielle,  si  un  suintement  de  suc 
pancréatique  continue  à  se  produire  à  côté  de 
l’obstade  :  d’où  l’utilité  des  dosages.  Par  exemple, 
dans  le  cas  récent  que  nous  mentionnions  plus 
haut,  le  suc  duo^dénal  avait  encore  une  légère 
activité  lipasique,  mais  seulement  jusqu’à  une  dilu¬ 
tion  de  1/54,  alors  que,  normalement,  elle  atteint 
et  dépasse  i/iooo. 

I/’absence  simultanée  de  bile  et  de  suc  pancréa¬ 
tique  témoigne  d’un  obstacle  portant,  à  la  fois,  sur 
le  cholédoque  et  sur  le  canal  de  Wirsung.  Mais  la 
xeclierche  des  ferments  pancréâtiques  peut  être 
positive,  ef  celle  des  ferments  ou  sels  biliaires 
négative  :  auquel  cas,  l’obstacle  atteint  unique¬ 
ment  sur  les  voies  biliaires,  en  respectant  les 
voies  pancréatiques. 

On  pourrait  se  demander,  étant  dbnnées  la 
multiplicité  d’abouchement  des  canaux  pancréa¬ 
tiques  et  la  présence  habituelle  de  canaux  acces¬ 
soires,  si,  en  cas  d’obstacle  au  niveau  du  Wirsung, 


il  n’y  a  pas  persistance  d’écoulement  de  sucactrfà 
.  travers  le  canal  de  Santorini.  Cette  éventualité 
est  possible,  en  effet  ;  mais,  pratiquement, 
nous  ne  l’avons  pas  rencontrée  jusqu’ici  nos  cas  de 
tumeur  de  la  tête  pancréatique -ou  de  l’ampoule 
se  sont  caractérisés  par  une  absence  totale 
(ou  presque)  de  ferments  pancréatiques. 

Une  autre  critique,  que  nous  nous  sommes 
adressée,  tient  au  fait  bien  connu  que  la  présence 
de  bile  augmente  l’activité  des  ferments  pancréa- 
■' tiques  ;  l’absence  de  bile  se  traduit,  au  contraire, 
par  une  moindre  activité  de  ces  ferments.  Mais, 

.  en  fait,  l’activité  du  suc  pancréatique  sans  büe 
est  encore  sensible  au  dosage  ;  eUe  pourrait, 
d’ailleurs,  être  artificiellement  renforcée,  in  vitro, 
par  addition  d’une  petite  quantité  de  bile  d’une 
.  autre  provenance,  en  cas  de  suc  duodénal  inco¬ 
lore. 

Enfin  l’activité  de  la  trypsine  exige,  on  le  sait, 
la  présence  de  kinase  intestinale,  mais  celle-ci 
ne  manque  en  fait  jamais  dans  le  suc  duo¬ 
dénal. 

30  Présence  de  sang  dans  le  suc  duo¬ 
dénal.  —  Elle  est,  elle  aussi,  une  indication 
précieuse.  On  l’observe  d’une  part  dans  cer¬ 
tains  ulcères  duodénaux  qui  saignent  par  inter- 
mittemes,  mais  non  d’une  façon  continue.  Ou 
l’observe  d’une  façon  continue  par  contre  dans 
certains  cancers  duodénaux,  ainsi  que  nous  en 
avons  récemment  observé  un  cas  avec  M.  Bla- 
moutier  :  dans  notre  cas,  l’hémorragie  fut 
incoercible,  abondante,  ayant  duré  jusqu’à  la 
mort.  Dans  d’autres  cas,  le  suintement  .est 
faible  et  se  traduit  seulement  par  de  petits 
caülots  dans  le  liquide  duodénal  retiré. 

Ea  continuité  ou  l’intermittence  du  suintement 
sanguin  a,  pour  nous,  une  importance  capitale 
au  point  de  vue  du  diagnostic  :  le  suintement 
étant  discontinu  dans  Vulcus  et  continu  dans  le 
cancer. 

Ee  tubage  duodénal  .permet  de  préciser 
nettement  le  siège  de  l’hémorragie  au  niveau  du 
duodénum,  et  d’éliminer  les  hémorragies  gas¬ 
triques  ou  intestinales.  Ea  présence  de  sang  dans 
•le  liquide  duodénal  est,  d’autre  part,  même 
très  nette  dans  certains  cas  où,  avec  les  réactifs  de 
Weber  ou  de  Meyer  on  n’en  trouve  pas  dans  les 
selles,  malgré  la  sensibilité  de  la  réaction;  nous 
avons  observé  le  cas  tout  récemment  encore. 

On  peut  trouver  du  sang  dans  le  liquide  duo- 
dénal-en  cas  de  lithiase  biliaire  simple? 

Eorsque  certains  calculs  écorchent  la  mu¬ 
queuse  vésiculaire  ou  canaliculaire  ;  on  sait, 
d’ailleurs,  combien  facilement  saignent  les  hépa¬ 
tiques.  On  ne  conclura  donc  qu’avec  prudence 
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de  la  présence  de  sang  dans  le  duodénum  à 
l'existence  certaine  d'un  ulcère  ou  d’un  cancer. 

Un  caractère  différentiel,  que  nous  avons  cru 
observer  plusieurs  fois,  est  le  suivant  :  le  sang 
qui  suinte  directement  dans  le  duodénum  est 
souvent  coagulé  ou  présente  de  petits  caillots 
tandis  que  le  sang  vésiculaire,  mélangé  à  la  bile, 
reste  liquide  et  incoagulable.  Mais  de  nouvelles 
observations  sont  nécessaires  avant  de  conclure 
en  toute  sécurité. 

La  recherche  de  l'albumine  doit  être  faite  dans 
le  suc  duodénal  dépourvu  de  sang  ;  sa  présence 
nous  paraît  symptomatique  d’une  lésion  organique 
du  duodénum. 

4”  Recherche  d’éléments  cellulaires  micro¬ 
biens  .  —  Elle  donne  parfois  des  renseignements  fort 
importants  :  nous  en  avons  eu  quelques  exemples. 
Nonnalement,  le  liquide  duodénal  ne  contient 
pas  d’éléments  cellulaires  en  quantité  appré¬ 
ciable  ;  on  ne  voit  que  quelques  débris  nucléaires 
et  quelques  grandes  cellules  pavimenteuses  qui 
viennent  probablement  de  la  bouche  avec  la 
salive  déglutie.  Par  contre,  dans  les  cas  d’ulcère, 
il  y  a  dans  le  culot  de  centrifugation  un  nombre 
de  leucocN-tes  important. 

Dans  les  cas  de  cancer,  on  peut  trouver  de 
grandes  cellules  néoplasiques  à  noyaux  mons¬ 
trueux  ou  multiples,  à  forme  karyokinétique. 
C’est  ainsi  que,  dans  un  cas  tout  récent,  nous  avons 
trouvé,  avec  Libert,  dans  le  duodénum,  de  petits 
■  caillots  de  sang  et  des  nids  de  cellules  plus  volu¬ 
mineuses  que  des  leucocytes  à  gros  noyaux 
monstrueux,  un  d’entre  eux  en  karj’okiuèse.  Mais 
il  faut  être  très  pnident  sur  l’interprétation 
des  éléments  cellulaires  rencontrés.  La  cytologie 
duodénale  ne  doit  pas,  pour  le  moment,  niar-v 
cher  isolée  et  doit  être  d’accord  avec  les 
autres  signes.  Souvent,  du  reste,  la  recherche 
d’éléments  néoplasiques,  même  dans  des  cas 
constatés  ultérieurement  de  cancer,  ne  donne 
pas  les  résultats  qu’on  était  en  droit  d’attendre. 

5"  Recherche  des  microorganismes  dans 
le  suc  duodénal  par  colorations,  cultures  ou 
inoculations.  —  Nous  avons  appliqué  cette  re¬ 
cherche  systématiquement  dès  1914,  avec  Weill- 
,  Halle,  au  diagnostic  des  infections  tjqjhiques  et  dans 
les  cas  de  porteurs  de  germes  post-typhiques  ;  elle 
a  été  systématiquement  poursuivie  par  nous  dans 
les  cas  de  lithiase  biliaire  où  l’on  pouvait  soupçon¬ 
ner  une  origine  infectieuse,  notamment  typhique, 
et  de  longues  années  après  l’infection.  Nous 
avons  décelé  des  bacilles  typhiques  dans  des  cas  de 
cholécj’stite  typhique  quelques  mois  après  l’in¬ 
fection  ;  mais  jusqu’ici,  dans  les  cas  de  lithiase 
biliaire  tardive,  nous  n’avons  pas  encore  trouvé 
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e  bacilles  typhiques  dans  le  liquide  duodénal  ; 
cela  prouve  seulement  qu’41s  sont  rares  et  diffi¬ 
ciles  à  déceler.  En  tous  cas,  pour  le  diagnostic  des 
ictères  chroniques  qui  nous  occupe  ici,  nous  ne 
pouvons  encore  tirer  de  cette  recherche  aucun 
signe  utile. 

Il  en  est  de  même  pour  l’élimination  du  bacille 
tuberculeux,  que  nous  avons  trouvé  avec  Libert 
dans  le  liquide  duodénal,  mais  dont,  la  recherche 
est  assez  pénible  le  plus  souvent. 

Les  renseignements  donnés  par  le  tubage 
duodénal  en  cas  d’ictère  chronique  peuvent 
apporter  des  éléments  précieux  de  diagnostic. 

a.  S’il  y  a  dans  le  suc  duodénal  rétention 
biliaire  et  pancréatique  simultanée  sans  pré¬ 
sence  de  sang,  l’obstacle  intéresse,  à  la  fois,  le 
cholédoque  et  le  Wirsung,  mais  n’affleure  pas 
l’intestin  :  c’est  le  plus  souvent  un  néoplasme  de  la 
tête  pancréatique. 

b.  S’il  y  a  rétention  biliaire  et  pancréatique, 
avec  présence  de  sang  duodénal,  et  notamment 
avec  de  petits  caillots  duodénaux,  l’ obstacle 
intéresse  à  la  fois  les  voies  biliaires  et  pancréa¬ 
tiques  et  le  duodénum  :  c’est  probablement  alors 
im  néoplasme  de  la  région  vatérienne  ou  des 
parties  immédiatement  voisines  (voies  bi¬ 
liaires,  etc.)  ;  la  recherche  des  éléments  cel¬ 
lulaires  néoplasiques,  malgré  sa  difficulté,  pourra 
alors  être  utile. 

c.  ,S’il  y  a  rétention  biliaire  sans  rétention 
pancréatique  (les  ferments  1  pancréatiques  déce¬ 
lés  en  proportions  voisines  de  là  normale), 
l’obstacle  intéressera  les  voies  biliaires,  mais  non 
les  voies  pancréatiques).  Il  y  aura  donc  de 
fortes  probabilités  contre  le  néoplasme  de  la  tête 
pancréatique  mais  au  contraire  pour  une  compres¬ 
sion  des  voies  biliaires,  directement  par  un  calcul, 
par  un  néoplasme  primitif  ou  indirectement  par 
des  ganglions  ou  des  adhérences  ; 

d.  Enfin  on  peut  constater,  même  aj)rês 
inspection  de  sécritine,  une  rétention  pancréatique 
totale  (absence  de  ferments  pancréatiques  : 
trypsine  et  lipase),  et  sans  rétention  biliaire 
(présence  de  i^ignients  et  de  sels  biliaires)  :  ou 
peut  alors  penser,  comme  dans  un  de  nos  cas, 
à  un  néoplasme  de  la  tête  pancréatique  intéressant 
le  cancer  de  Wirsaynais  n’intéressant  pas  encore 
le  cholédoque. 


Voici  maintenant,  pour  préciser  par  des 
exemples  cliniques,  les  considérations  précédentes, 
quelques  observations  où  le  tubage  duodénal 
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nous  a  permis  un  diagnostic  difficile,  vérifié 
par  l’opération  ou  l’autopsie. 

Dans  le  premier  cas  que  nous  avons  publié 
(Carnot  et  Dibert,  Soc.  méd.  des  hôp.,  3  juin  1921), 
il  s’agissait  d’un  ictère  néoplasique,  avec  mauvais 
état  général  et  dénutrition  rapide.  De  liquide  du 
tubage  duodénal  était  entièrement  dépourvu  de 
bile.  Par  contre,  il  renfermait  des  ferments  pan¬ 
créatiques  avec  une  activité  élevée  (notamment 
la  lipase  décelée  sur  plaque  de  graisse  et  révélée 
par  le  sulfate  de  cuivre). Il  s’agissait  donc  d’une 
rétention  biliaire  isolée,  sans  rétention  pancréa¬ 
tique.  Ce  liquide  était,  d’autre  part,  hémorragique. 
De  diagnostic  porté  fut  celxii  de  néoplasme  inté¬ 
ressant,  à  la  fois,  les  voies  biliaires  et  le  duodé¬ 
num,  mais  n’intéressant  jjas  le  pancréas,  donc, 
vraisemblablement,  celui  de  néoplasme  de  l’am¬ 
poule  de  Vater,  type  cholédocien  :  ce  diagnostic 
fut  vérifié  à  l’autopsie. 

A  la  séance  suivante,  Ratheryet  Cambessédès 
{Soc. méd.  des  hôp.,  10  juin  1921),  en  appliquant 
notre  méthode,  ont  étudié  un  autre  cas  d’ictère 
chronique  néoplasique.  Ici  encore,  il  y  avait 
absence  totale  de  bile,  présence  par  contre  de 
ferments  pancréatiques,  en  quantités  à  peu  près 
normales.  Il  3’'  avait  donc  obstruction  des  voies 
biliaires  et  non  des  voies  pancréatiques  ;  le  dia¬ 
gnostic  fut-il  porté,  de  cancer  des  voies  biliaires, 
fut  vérifié  à  l'opération  pratiquée  par  le  professeui 
agrégé  Grégoire. 

Dans  le  Journal  de  médecine  de  Bordeaux 
(10  mai  1922),  M.  Damade  a  étudié  un  cas  du 
service  du  professeur  Villar,  dans  lequel  le  tubage 
ramena  une  sorte  de  botie  sanglante  contenant 
un  grand  nombre  de  polynucléaires,  des  hématies 
altérées,  des  ferments  digestifs  très  actifs,  une 
teneur  en  bilirubine  de  1/20  000.  D’abondance 
de  l’hémorragie  était  en  faveur  d’un  néoplasme 
en  comiiiünicatiou  directe  avec  le  duodénum  ; 
la  valeur  des  ferments  pancréatiques  permettait 
d’exclure  la  localisation  sur  la  tête  du  pancréas. 
D’injection  de  50  centimètres  cubes  de  sulfate 
de  magnésie  n’augmentait  pas  la  teneur  en  bili¬ 
rubine  ;  mais  le  culot  du  liquide  excrété  contenait 
presque  exclusivement  des  hématies  non  altérées. 

De  relâchement  du  sphincter  d’Oddi  (épreuVe  de 
Dyon-Meltzer)  s’accompagnait  donc  d’un  écou¬ 
lement  de  sang  dans  le  duodénum.  D’où  le  dia¬ 
gnostic  de  néoplasme  des  voies  biliaires  extra¬ 
hépatiques.  D’atrtopsie  confirma  cette  localisation 
quelques  jours  après. 

Dans  un  cas  que  nous  avons  observé  récemment 
à  l’hôpital  Beaujon  (décembre  T922),  il  s’agissait 
d.’un  ictère  chronique,  chez  une  femme  de  soixante-  ' 
neuf  ans,  installé  progressivement  en  une 
quinzaine  de  joqrs  et,  depuis,  n’ayant  pas  varié  : 


■  ICTÈRES  PAR  RETENTION  455 

c’est  un  ictère  .jaune  foncé  avec  décoloration 
des  selles,  urines  foncées,  prurit  marqué,  brady¬ 
cardie  légère.  Un  mois  après,  l’ictère  persistait 
sans  modifications  ;  il  3"  avait  asthénie  profonde 
avec  amaigrissenrent  rapide  (5  kilogrammes). 
On  sentait  une  masse  du  volume  du  poing,  à  bords 
nets  et  lisses,  empiétant  sur  le  territoire  épigas¬ 
trique,  descendant  vers  la  région  ombilicale 
droite,  et  d’interprétation  difficile. 

D’examen  radioscopique  montra  une  image  gas¬ 
trique  normale,  un  bulbe  duodénal  se  remplissant 
bien  ;  l’angle  duodénal  était  fortement  refoulé  vers 
la  gauche,  ce  qui  gênait  le  transit  duodénal.  Après 
insufflation  des  côlons,  se  dessinait  une  masse  piri- 
forme  qui  correspondait  à  la  tumeur  sentie  au 
palper. 

Un  tubage  duodénal  ranièua  un  liquide  clair, 
eau  de  roche,  alcalin,  ne  contenant  ni  büe,  ni  sang; 
l’activité  lipasique  de  ce  liquide  est  très  élevée 
et  se  manifestait  encore  à  une  dilution  de  i  p.  1 000  : 
il  en  fût  de  même  pour  l’activité  tr3"psique.  Il  y 
avait  doue  suppression  totale  de  l'excrétion  biliaire, 
mais  conservation  intégrale  de  l’excrétion  pan¬ 
créatique.  D’obstacle  siégeait  donc  vraisemblable¬ 
ment  sur  le  cholédoque. 

D’intervention  chirurgicale  montra  à  M.  Michon 
deux  lésions  différentes  :  d’une  part  un  ancien 
kyste  hydatique,  du  volume  d’un  gros  poing,  à 
liquide  louche,  à  cavité  irrégulière,  c’était  lui 
qu’on  sentait  à  la  préparation  ce  k3"ste  fut  extirpé. 
Da  vésicule,  petite  et  rétractée,  adhérait  au  côlon 
et  au  duodénum.  D’autre  i^art,  le  cholédoque 
dilaté,  obstrué,  présentait'  à  sa  partie  iirf érieure, 
en  plein  pancréas,  une  expansion  latérale,  proclie 
de  sa  terminaison,  sorte  de  golfe  où  étaient  logés, 
l’un  contre  l’autre,  deux  calculs  du  volume  d’mie 
noisette.  Da  malade  guérit  et,  depuis,  sa  santé 
est  restée  normale. 

D’opération  vérifia  donc  l’importance  de  la 
conservation  de  l’activité  pancréatique  coimne 
signe  diagnostique  permettant  de  localiser,  topo- 
,  graphiquement  aux  voies  büiaires  exclusivement, 
l’obstruction  cause  de  l’ictère. 

Dans  un  autre  cas,  par  contre,  il  s’agissait 
d’mie  sourde-muette,  entrée  dans  notre  service 
de  Beaujon  pour  un  ictère  chronique  récent,  mais 
très  intense  :  il  y  avait  décoloration  totale  des 
selles.  Da  conservation  d’un  bon  état  général 
faisait  hésiter  beaucoup  à  porter  le  diagnostic 
d’ictère  néoplasique.  De  foie  était  gros,  infiltré  de 
bile,  et  présentait,  au  niveau  de  la  vésicule,  une 
masse  arrondie,  piriforme,  très  du/re  :  ii  ne  s’agis¬ 
sait  pas  simplement  d’une  grosse  vésicule  dis-, 
'  tendue;  comme  dans  le  signe  de  Courvoisier- 
Terrier,  et  l’on  pouvait  songer,  de  ce  fait,  -à  une 
lithiase  vésiculaire. 
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Cependant,  au  tubage  duodénal,  on  retira  un 
'  liquide  incolore,  alcalin,  sans  traces  de  pigments 
et  de  sels  biliaires  d’une  part,  mais  aussi  sans 
traces  de  férments  pancréatiques  :  les  plaques  de 
•  graisse  et  de  gélatine  restèrent  inattaquées. 
même  sans  dilution  du  suc  duodénal.  Il  n’y  avait 
pas  de  sang  dans  le  liquide. 

Iv’absence  de  sécrétion  pancréatique  fit  por¬ 
ter,  contrairement  au  bon  état  général  et  à'  la 
dureté  pierreuse  de  la  vésicule,  le  diagnostic 
d’obstruction  mixte  cholédoco-pancréatique,  par 
néoplasme  de  la  tête  du  pancréas. 

Ultérieurement  l’état  général  s’altéra  progressive¬ 
ment,  sans  aucune  rétrocession  de  l’ictère,  le  dia¬ 
gnostic  porté  devint  de  plus  en  plus  évident.  A 
l’autopsie,  il  s’agissait  bien  d’un  cancer  de  la  tête 
du  pancréas,  avec  métastases  hépatiques  :  la 
vésicule  était  distendue  par  un  très  volumineux 
calcul  moulant  toute  la  cavité,  ce  qui  expli¬ 
quait  sa  dureté,  si  particulière,  au  palper. 

Ici  encore,  mais  en  sens  inverse,  la  recherche  des 
ferments  pancréatiques  dans  le  liquide  duodénal 
avait  permis  de  faire  le  diagnostic,  dans  un  cas 
difficile  d’ictère  chronique  par  rétention,  l’absence 
de  ferments  ayant  fait  conclure  à  l’obstruction 
des  canaux  pancréatiques  par  un  néoplasme. 

Voici  maintenant,  très  succinctement  rappor¬ 
tés,  deux  cas  très  intéressants,  mais  encore  à 
l’étude,  oùle  diagnostic  n’apas  encore  été  confirmé. 

Dans  un  cas,  il  s’agissait  d’un  homme  de 
soixante-trois  ans,  souffrant  de  douleurs  continues 
au  creux  épigastrique.  A.  un  certain  moment,  il 
présenta  de  l’ictère  avec  décoloration  des  selles  ; 
mais  à  ce  moment,  le  tubage  duodénal  ramena  un 
liquide  encore  légèrement  teinté  de  bile,  conte¬ 
nant  une  faible  proportion  de  pigments  et  de 
sels  bifiaires  ;  il  y  avait  également  des  ferments 
trjqpsiques  et  lipasiques  mais  en  petites  propor¬ 
tions,  puisque  leur  activité  ne  se  manifestait  pas 
au  delà  d’une  dilution  au  1/50  (au  lieu  de  i/i  000 
et  davantage  chez  les  sujets  normaux).  Le  liquide 
duodénal  était  brunâtre  et  contenait  du  sang 
pur  :  le  diagnostic  porté  fut  celui  de  néoplasme 
du  duodénum  avoisinant  l’ampoule.  Le  malade, 
sur  le  point  d’être  opéré,  fut  atteint  d’ictus  et  la 
vérification  n’a  donc  pas  été  faite. 

Dans  un  autre  cas,  tout  récent,  il  s’agissait 
d’un  homme  de  soixante-cinq  ans,  cholémique 
ancien,  mais  non  ictérique,  sans  décoloration  des 
selles,  souffrant  de  crises  douloureuses  tardives 
après  les  repas.  Le  tubage  duodénal  foirmit,  après 
un  amorçage  par  un  peu  d’eau,  un  liquide  conte¬ 
nant  de  petits  caillots  sanguins,  qui  avaient 
obstrué  le  tube.  Puis  vint  un  liquide  légèrement 
bilieux,  avec  de  petites  particules  brühiâtres. 
Au  dosage,  il  y  avait  une  petite  quantité  de  bile, 
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mais  une  absence  totale  de  suc  pancréatique-,  même 
avec  le  suc  pur,  il  n’y  avait  mise  en  évidence  ni  de 
trypsine  ni  de  lipase.- 

De  plus,  à  l’examen  histologique,  on  décelait, 
dans  le  culot  de  centrifugation,  et  dans  les  frottis 
des  petits  caillots,  des  groupes  de  grosses  cellules 
anormales,  plus  volumineuses  que  des  leucoc3d;es, 
avec  noyaux  anormaux  ;  l’un  était  en  karyo- 
kinèse.  La  présence  de  sang  avec  petits  caillots, 
de  cellules,  très  douteuses  au  point  de  vue  néopla¬ 
sique,  la  présence  d’une  petite  quantité  de  bile, 
mais  l’absence  totale  de  suc  pancréatique  firent 
penser  avant  tout  à  un  néoplasme  duodénal, 
probablement  néoplasme  de  l’ampoule  de  Vater 
de  type  Wirsunghiena  une  phase  précoce.  Le  dia¬ 
gnostic  n’ayant  pas  encore  été  confirmé,  nous  ne 
citons  cet  exemple,  ainsi  que  le  précédent,  que 
pour  montrer  toute  l’importance  du  problème 
amique  les  éléments  précieux  d’appréciation  que 
l’on  peut  retirer  des  résultats  du  tubage  duodénal. 

On  voit  en  résumé  qu’il  est  actuellement  néces¬ 
saire  pour  le  diagnostic,  si  souvent  difficile,  des 
ictères  chroniques  de  connaître  les  résultats  du 
tubage  duodénal,  celui-ci  permettait  de  préciser, 
qualitativement  et  quantitativement,  l’état  du 
doudénum,  des  voies  biliaires  et  des  voies  pan¬ 
créatiques. 

ÉTUDE  RADIOLOGIQUE 
DES  VOIES  BILIAIRES 
NORMALES 
ET  LITHIASIQUES 

le  P'  Pierre  DUVAL,  les  D'*  J.  GATELLIER  et  H.  BÈCLÈHE 

Dans  une  série  de  travaux  récents  (i)  nous  nous 
sommes  attachés  à  poursuivre  ensemble,  chi¬ 
rurgiens  et  radiologue,  l’étude  des  calculs  biliaires. 
C’est  le  résumé  de  ces  recherches  que  nous  allons 
exposer  ici. 

Etude  radiologique  de  la  topographie  des 
voies  biliaires  normales.  —  La  dissection  la 
plus  rigoureuse,  malgré  tous  les  artifices,  modifie 
les  rapports,-  mobilise  les  organes.  Devant  la 

(i)  Radiograpliies  simultanées  de  l’uretère  et  du  bassinet, 
des  voies  biliaires  et  des  canaux  iiancréatiques  injectés  au 
baryum  pour  le  repérage  des  calculs  de  ces  différents  conduits 
(MM.  le  Pr  Pierre  Duvap,  Gatellier,  H.  BéClère,  Bull,  et 
Mém.  Soc.  de  Chirurgie,  XBVIII,  n“  8).  —  Calculs  du  pancréas. 
Essai  d’indications  Uiérapeutiques  chirurgicales  (M.  le  P'  Pierre 
Duval  et  J.  Gatellier,  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  de  Chirurgie, 
XEVII,  n»  30).  —  ^^tude  radiologique  des  voie-s  biliaires  nor¬ 
males  et  lithiasiques  (M.  le  pr  Pierre  Duvâl,  J.  Gatellier 
et  H.  Beclère,  Arch.  des  mal.  du  tube  digestif,  XII,  11®  6, 
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nécessité  de  connaître  exactement-  les  rapports 
normaux  des  voies  biliaires,  ainsi  que  las  modifica- 


Injection  à  la  baryte  de  rurctère  et  du.bassiiiet  des  voies  biliaires 
et  pancréatiques  (fig.  i), 
liadiographie  eu  décubitus  dorsal. 

Uretère  cliolédoque  Witsuug  sont  eu  position  classique;  la 
vésicule  correspond  au  pôle  supérieur  du  rein  encadrant  avec 
le  cystique  le  calice  supérieur.  U’ainpoule  de  Vater  est  au 
bord  inférieur  de  la  troisième  lombaire. 

tions  imprimées  par  les  différentes  attitudes 
opératoires,  nous  avons  injecté  simultanément 
avec  un  lait  baryté  les  voies  biliaires,  les  canaux 
pancréatiques,  ruretère  et  le  bassinet. 


Même  tedmique  (lig.  2). 


Iva  vésicule  cou-vre  en  entier  le  bassmet,  le  cliolédoque  est, 
médian  et  la  voie  biliaire  prnicipale  décrit  un  grand  arc  de 
cerde  concave  à  droite  ;  le  tVirsung  est  dmis  sa  position  ver- 
tiaile  à  gauche  de  la  ligue  médiane. 

Vampoule  de  Vater  est  à  mi-hauteur  du  coriis  de  la  troi¬ 
sième  lombaire. 

.  Ces  radiographies-  (fig.  i,  2,  -3)  ont  été  prises, 
le  sujet  couché  à  plat  sur  le  dos,  puis,  le  sujet 
ouché  sur  le  côté.  Nous  avons  ainsi  vérifié 


la  très  grande  variabilité  de  situation  de  la  vé¬ 
sicule  biliaire  :  sus-rénale  ou  sus-pyélique  (fig,  i), 
prépyélique  (fig.  2),  sous-costale  XII  (fig.  i), 
prétransversaire  lombaire  II  (fig.  2). 

I,a  situation  la  plus  fréquente  de  l’hépato-cho- 
lédoque  est  la  suivante  :  direction  verticale 
légèrement  oblique  à  droite,  plus  ou  moins  si¬ 
nueuse.  au-devant  des  apophyses  transverses 
loml;»àires  I,  II,  III,  vers  leur  tiers  externe. 

I,e  confluent  hépatique  se  projette  sur  la 
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Radiographie  de  profil  (fig.  3). 

Ua  vésicule  biliaire  se  projette  en  avant  sous  la  paroi  abdomi¬ 
nale  ;  bassmet  et  calices  se  projettent  en  arrière  sur  la  moitié 
postéjÿure  des  vertèbres  ;  cholédoque  et  Wirsung  se  voient 
sur  le  tiers  antérieur  des  coi-iœ  vertébraux. 

douzième  côte,  parfois  au-dessus  de  son  bord  supé¬ 
rieur.  Iv’ampoule  de  Vater  se  présente  à  des 
hauteurs  variables  :  corps  de  la  deuxième  lom¬ 
baire,  de  la  troisième"  lombaire,  disque  séparant 
les  troisième  et  quatrième  lombaires. 

Mais  ce  qui  frappe  surtout,  c’est  l’extrême 
variabilité  des  rapports  dans  le  sens  transversal 
de  la  voie  biliaire  principale,  et  la  superposition 
des  voies  urinaires,  biliaires  et  pancréatiques  dans 
leur  projection  radiologique  sur  le  rachis  et  le 
squelette.' Selon  les  différentes  positions  du  sujet 
(décubitus  dorsal,  position  de  Rio  Branco,  etc.), 
la  topographie  varie  considérablement  :  nous  les 
avons  étudiées  en  série. 

Opacité  et  visibilité  radiographiques  des 
différents  calculs.  —  Par  l’étude  de  calculs 
enlevés  opératoirement  et  de  calculs  sjmthétiques 
(Goiffon),  nous  avons  vu  que,  si  des  calculs  très 
opaques  contenaient  27  p.  100  de  chaux,  des 
calculs  également  opaques  n’en  contenaient, 
contrairement  à  l’opinion  classique,  que  0,64 
p.  100  ou  même  0,31  p.  100.  La  chaux  n’est  donc 
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pas  l’éléiiieiit  nécessaire  pour  rendre  les  calculs 
opaques  aux  rayons  X.  Goiffon  a  recherché 
quels  pouvaient  être  ces  agents  inconnus  de 
l’imperméabilité  des  calculs  aux  rayons.  Il  semble 
qu’il  s’agisse  de  substances  organiques  non  encore 
identifiées. 

Nous  avons  de  même  recherché  la  teneur  en 
chaux  de  la  bile  nécessaire  pour  rendre  radio; 
graphiquement  la  vésicule  visible.  Expérimen-  ' 
talement,  sur  le  cadavre,  avec  lo  p.  loo  de  chaux 
la  vésicule  est  très  visible,  avec  5  p.  100  elle  l’est 
encore,  avec  2,5  p.  100  elle  est  invisible.  Or,  sur 
le  vivant,  avec  0,13  p.  100  de  chaux,  la  vésicule 
donne  une  image  radiographique  nette.  Ici  encore 
doi\'ent  intervenir  des  conditions  chimiques  et 
physiques  de  la  visibilité  radiologique  de  la 
vésicule  et  de  son  contenu,  conditions  dont 
l’étude  doit  être  ijoursuivie. 

Technique  de  Texamen  radiologique  de  la 
lithiase  biliaire.  —  E’examen  radiologique 


I,a  radiographie  liiliaire  eu  dccubitus  abdominal  (fig.  4). 

Repérage  des  apopliyses  épineuses,  de  la  douzième  côte, 
<le  la  crête  iliaque.  1,'ampoule  est  centrée  eu  X  et  le  rayon 
normal  passe  à  trois  travers  de  doigt  à  droite  du  tiers  supé¬ 
rieur  dé  la  ligue  épineuse  (Henri  Béclère). 

des  voies  biliaires  est  avant  tout  radiographique, 
mais  il  doit  être  complété  par  l’examen  radio¬ 
scopique  debout,  couché  et  de  profil. 

Pour  la  radiographie,  le  patient  doit,  au  mo¬ 
ment  de  l’examen,, être  à  jeun  et  avoir  le  gros 
intestin  évacué.  Ees  clichés  sont  pris  dans  le 
décubitus  abdominal  après  compression  progres¬ 
sive  au  cylindre  localisateur. 

Il  doit  être  pris  plusieurs  films  pour  éviter 
toute  cause  d’erreur.  L’image  initiale  est  faite 
avec  le  rayon  normal  passant  par  le  centre  de 
figure.  Les  points  de  repère  pour  le  centrage  sont 
les  suivants  (fig.  4)  ;  ligne  des  apophyses  épi- 
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neuses,  rebord  costal  inférieur  droit  prolongé 
jusqu’à  la  ligne  médiane  par  la  direction  de  la 
douzième  cote,  crête  iliaque.  A  l’union  du  tiers 
supérieur  et  du  tiers  moyen  de  la  ligne  épineuse 
une  perpendiculaire  est  menée  et  le  point  où 


Radiographia  de  profil.  Position  du  sujet  (fig.  5). 


cette  perpendiculaire  croise  le  rebord  costal  est  le 
jroint  de  centrage  de  l’ampoule. 

Outre  l’image  initiale,  il  doit  en  être  pris  plu¬ 
sieurs  autres  avec  léger  décalage,  ce  qui  per¬ 
mettra  d’éliminer  la  cause  d’erreur  provenant  des 
calcifications  costales. 

Un  comirlémeiit  indispensable  est  la  radio¬ 
graphie  de  profil,  qui  montrera  les  calculs  biliaires 
nettement  en  avant  des  corps  vertébraux.  La 
figure  5  donne  la  position  nécessaire  pour  le 
centrage. 

Dans  toute  radiographie  biliaire,  les  rayons 
employés  seront  de  préférence  des  rayons  mous  ; 
6-7  Benoist.  La  Baby.Cooligde  avec  une  étincelle 
équivalente  de  15  centimètres  et  30-40  et  même 
50  milliampères  suivant  les  cas,  permettra  d’ob¬ 
tenir  les  images  de  face,  en  apnée,  dans  le  relâche¬ 
ment  absolu,  en  moins  d’une  seconde. 

Topographie  des  calculs  de  la  voie  acces¬ 
soire  (vésicule  et  cystique)  et  du  cholédoque. 
—  En  superposant  quinze  cas  de  calculs  vési- 
culo-cystiques  (fig.  6),  nous  avons  pu  déterminer 
l’axe  de  projection  des  calculs  de  la  voie  acces¬ 
soire  par  rapport  au  squelette.  Elle  est  limitée 
en  dedans  par  la  ligne  médiane,  en  dehors  la 
ligne  du  flanc,  en  haut  la  ligne  passant  par  le 
disque  douzième  dorsale  et  première  lombaire, 
en  bas  la  ligne  passant  par-  la  quatrième  lom¬ 
baire. 

Une  caractéristique  des  images  calculeuses 
vésiculaires,  c’est  la  variation  des  images  dans 
les  diverses  positions  du  corps  :  variations  de 
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situation  générale  dues  an  déplacement  du  foie  et 


biliaire;  à  radiographiu  positive  (fig.  6). 

de  la  vésicule,  variation  de  position  intravésicu- 


laire  avec  ou  sans  déplacement  de  la  vésicule 
(fig-  7.  8.  9)- 


Radiographie  de  la  même  vésicule  ii  quelques  jours  de  distance 
dmis  la  même  imsitioii.  Décubitus  abdominal.  VariaUon  de 
’disiKisiüon  des  calculs  entre  eu.v  dans  une  vésicule  visible 
de  grosseur  moyenne  (fig.  8). 


Les  calculs  du  cholédoque  sont  rarement 
visibles  à  la  radiographie.  Ils  s’étagent  en  hauteur 
du  bord  supérieur  de  la  douzième  côte  à  la  qua- 


Radiograpliie  du  même  cas.  l’osition  debout.  Une  énorme  vési¬ 
cule  se  d'! couvre,  pendant  jusqu’à  la  crête  iliaque  :  le-s  caleTils 
tombent  dans  le  fond  de  lu  vésie-ule  et  se  projettent  devant 
la  crête  iliaque  (fig.  gX 

trième  apophyse  transverse  lombaire;  en  lar¬ 
geur,  leur  zone  de  projection  s’étend  du  bord 


Calculs  de  la  vésicule  et  du  cliolédoque.  Groupe  vé-siailaire'cii 
dehors  de  la  tiausverse  lombaire  I  ;  les  calculs  du  cholédoque 
forment  mie  colonne  concave  en  dedans,  étendue  du  bord 
inférieur  de  la  première  vertèbre  lombaire,  augle’extcme  au 
bord  suiiérieur  de  la  transverse  III  en  son  milieu  ;l'e  som¬ 
met  de  la  exmrbc  est  re.\trémlté  delà  traiisverse  II  (fig.  lo). 

droit  de  la  colonne  vertébrale,  à  2  ou  3  cen¬ 
timètres  en  dehors  des  transverses  (fig.  10). 

Diagnostic  radiologique  de  la  lithiase 
biliaire.  —  1“  La  vésicule  peut  être  visible  sans 
images  de  calculs.  Dans  ce  cas,  elle  peut  se  super¬ 
poser  à  l’image  rénale. 

Le  diagnostic  se  fera  par  la  palpation  sous 
l’écran  :  iialpation  du  foie  dans  la  position  ver¬ 
ticale,  palpation  du  rein  dans  le  décubitus  hori- 
zontaL,  par  la  radiograpliie  de  profil  ;  par  l’in- 
sufflatioii  du  côlon,  ou,  à  la  rigueur,  par  le  pneumo¬ 
péritoine. 
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2°  Les  images  de  calculs  sont  nettes.  Dans  ce 
cas,  leur  aspect  même  peut  imposer  lé  diagnostic 
de  calculs  büiaires.  Parfois  au  contraire,  il  faut 
exactement  déterminer  leur  emplacement  pour 
les  localiser  dans  les  voies  biliaires.  Nous  nous 
contenterons  de  donner  quelques  exemples  (on 
en  trouvera  d’autres,  nombreux,  dans  nos  tra¬ 
vaux  antérieurs  que  nous  avons  rappelés). 

vSur  la  figure  ii,  il  s’agit  d’un  gros  calcul 


vésictdaire  qui  se  projette  sur  l’ombre  rénale. 
Mais,'  grâce  à  la  position  donnée  au  sujet,  on  voit 
l’ombre  calculeuse  «  sortir  >>  de  l’ombre  rénale. 
Ce  seul  signe  suffit  au  diagnostic. 


Sur  la  figure  12,  on  voit  une  ombre  calculeuse 
se  projeter  en  plein  sur  l’ombre  rénale.  Mais  il 
s’agit  d’un  «groupe»  de  calculs, premier  caractère; 
et  cesj)calculs,  examinés  en  diverses  positions. 
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changent  de  rapports  entre  eux,  deuxième  carac¬ 
tère. 

Un  cas  de  Lomon,  oii  il  ÿ  avait  coexistence  de 
calculs  rénaux  et  vésiculaires,  nous  a  permis  la 
différenciation  sur  le  caractère  suivant  :  les  calculs 
vésiculaires  présentent  des  variations  de  position 
plus  considérables  que  les  calculs  rénaux,  et, 
par  ailleurs,  les  variations  des  calculs  rénaux  ne  se 
font  qrie  dans  le  sens  vertical. 

3°  Il  n’existe  pas  d’images  de  calculs.  Dans  ce 
cas  on  recherchera  les  signes  radioscopiques 
parabiliaires  de  la  lithiase  :  signes  gastro-duodé- 
naux  (fixation  sous-hépatique  du  canal  pylo- 
rique,  antéposition  du  bulbe,  encoches  duodé- 
nales,  élargissement  de  l’ampoule  de  Vater)  et 
signes  coliques  (sténoses,  atrésies,  etc.)  sur  les¬ 
quels  nous  ne  pouvons  nous  étendre  ici. 

De  ce  résumé  rapide,  nous  pouvons  conclure. 
L’examen  radiologique  de  la  lithiase  biliaire 
est  indispensable  actuellement.  Il  fournit  des 
données  de  premier  ordre  sur  le  nombre  et  la 
'  situation  des  calculs,  sur  la  coexistence  de  lésions 
périduodénales  ou  coliques.  Dans  environ  60  p.  100 
des  cas,  cet  examen  fournit  un  indice  radiologique 
quelconque. 
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La  bactériothérapie  de  la  coqueluche. 

La  coqueluche  est  utie  maladie  grave  qui  cause  chaque 
année  d.an.s  tous  les  milieux  sociaux  des  ravages  que  les 
divers  traitements  préconisés  ju.squ’ici  n'ont  pas  encore 
réussi  à  diminuer.  Depuis  la  découverte  par  Bordet  et 
Gengou  du  bacille  spécifique  de  la  maladie,  de  nombreux 
expérimentateurs  ont  cherché  à  préparer  un  vaccin  per¬ 
mettant  de  tenter  une  vaccinothérapie  efficace.  Le  vaccin 
de  Nicolle  et  Blaizot,  ou  Dmetys,  contenant  une  émulsion 
de  microbes  tués  sans  chaufïagfc,  avec  une  solution  fluorée 
comme  véhicule  de  rémulsion,  parait  être  le  meilleur  et 
le  plus  employé. 

B.  PECOuT  {Thèse  de  Paris,  1922)  étudie  la  valeur  des 
vaccinations  curative  et  préventive  au  cours  de  la  coque¬ 
luche  :  il  a  toujours  employé  dans  ses  recherches  le  vaccin 
de  Nicolle  et  Blaizot.  D'après  cet  auteur,  celui-ci  doit  être 
employé  dès  le  début  de  l'affection,  surtout  dans  les  formes 
qui  s'annoncent  comme  sévères  ;  dans  les  formes  traî¬ 
nantes  et  compliquées,  les  résultats  qu'il  a  obtenus  ont  été 
excellents.  La  vaccinothérapie  judicieusement  employée 
fait  de  la  coqueluche  une-  maladie  bénigne  ;  elle  a  une 
action  double  :  sur  la  quinte  et  sur  l'état  général. 

L'auteur  conseille,  en  milieu  épidémique,  la  vaccina¬ 
tion  préventive  ;  l'étude  de  celle-ci  n’est  pas  très  avancée  : 
on  ignore  la  valeur  de  l'immuiusàtibu,  sa  dutée.  Mais  elle 
est  certainement  la  méthode  d'avenir  de  la  thérapeutique 
anticoquelucheuse. 
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LES  ADAPTATIONS 
FONCTIONNELLES 

DE  L’ARCHITECTURE  OSSEUSE 
A  TRAVERS 

LES  ÉTATS  PATHOLOGIQUES 

'  le  D'  L.  DIEULAFÉ 

Professeur  à  la  Faculté  de  médecine  de  TouIoubc. 

Il  n’est  rien  de  complexe  comme  l’étude  patho¬ 
génique  des  fractures.  Les  os,  pris  entre  des  forces 
extérieures  qui  les  violentent  et  des  masses  mus¬ 
culaires  qui  les  enserrent,  se  brisent,  selon  les 
circonstances,  sous  des  aspects  anatomiques  très 
variés.  Il  semble,  à  première  vue,  que  les  traits 
et  les  fissures  s’établissent  sans  corrélation  avec 
les  dispositions  intérieures  des  os. 

Ainsi  que  le  dit  Charpy  {De  la  résistance  des  os 
.a-ux  fractures,  1885),  «  si  le  corps  était  inerte,  la 
charpente  osseuse  n’aurait  qu’à  assurer  la  stabi¬ 
lité,  et  on  pourrait  appliquer  à  sa  résistance  et  à 
ses  ruptures  les  lois  mécaniques  que  l’expérience 
a  depuis  longtemps  révélées  pour  la  stabilité  des 
édifices  ;  mais  le  corps  se  meut  et  le  squelette  four¬ 
nissant  à  cette  mobüité  des  leviers  de  toutes  lon¬ 
gueurs,  des  articulations  de  toutes  formes,  et  se 
présentant  aux  traumatismes  sous  des  incidences 
et  dans  des  conditions  incessamment  variées,  le 
mécanisme  des  fractures  déconcerte  tout  à  la  fois 
la  théorie  et  la  pratique  ».  Ce  sont  là  paroles 
toujours  vraies,  mais  il  semble  qu’à  la  lueur  des 
études  radiographiques  des  os,  on  puisse  parfois 
établir  des  liaisons  entre  les  dispositions  trabé¬ 
culaires  intérieures  et  celles  des  traits  de  fracture. 
Deux  de  mes  élèves,  dans  des  études  récentes, 
ont  retrouvé  des  liaisons  entre  certains  traits  de 
fracture  de  la  rotule  et  de  l’extrémité  inférieure  du 
fémur  et  l’organisation  trabéculaire  de  ces  os. 

M.  Henri  Calbairac  a  trouvé  l’explication  d’une 
fracture  vertico-frontale  de  la  rotule  (Thèse  de 
Bordeaux,  1921)  observée  par  le  D^  René  ViUar, 
par  l’examen  de  coupes  de  rotules,  selon  di¬ 
verses  orientations  sagittales  et  transversales  et 
soumises  à  la  radiographie,  les  épreuves  radio¬ 
graphiques  montrant  la  disposition  des  travées 
osseuses  dans  ses  plus  infimes  détails.  C’est  ainsi 
que  la  rotule  présente  un  S5'stème  trabéculaire 
antérieur,  ostéo-fibreirx,  formé  d’üne  zone  com¬ 
pacte  où  les  travées  osseuses  et  les  fibres  pré¬ 
sentent  une  orientation  verticale,  un  système 
postérieur  deux  fois  plus  épais  que  le  précédent, 
osseux;,  formé  d’une  zone  spongieuse  et  d’une  zone 
compacte,  où  les  travées  osseuses  ont  une  orienta¬ 
tion  antéro-postérieure. 
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Le  trait  de  fracture,  dans  l’observation  de 
M.  Viilar,  intéressant  la  rotule  en  sens  frontal, 
l’ouvrant  en  deux  valves,  provoquée  par  l’inclu¬ 
sion  d’un  éclat  d’obus,  passait  à  travers  le  tissu 
spongieux,  en  arrière  du  tissu  compact  ;  cela  cor¬ 
respond  bien  à  la  zone  d’union  entre  le  système 
trabéculaire  vertical  et  le  système  antéro-posté¬ 
rieur  plus  fragile. 

,  M.  Gaston  Charry  (Thèse  de  Toulouse,  1922), 
a  étudié  l’architecture  de  l’extrémité  inférieure  du 
fémur,  en  soumettant  à  la  radiographie  des  coupes 
frontales,  sagittales  et  horizontales  de  cet  os. 

Les  diverses  travées  osseuses  qui  concourent  à 
former  l’extrémité  inférieure  du  fémur  ont  des 
dispositions  qui  peuvent  être  systématisées  en 
deux  ordres  de  fibres  osseuses,  les  unes  diaph5'so- 
épiphysaires  communes  à  la  diaphyse  et  à  l’épi¬ 
physe,  les  autres  épiphysaires,  propres  à  l’épi¬ 
physe. 

Le  S3"stème  diaphyso-épiphysaire  comprend  : 
1“  des  fibres  externes  qui  descendent  à  peu  près 
verticalement,  s’implantent  sur  la  surface  arti¬ 
culaire  et  sont  légèrement  cintrées,  d’autant  plus 
qu’elles  s’éloignent  de  l’axe  de  l’os  ;  2°  des  fibres 
internes,  qui  naissent  de  moins  haut  que  les  pré¬ 
cédentes  sur  le  corps  de  l’os,  sont  plus  cintrées, 
à. concavité  centrale,  et  dont  certaines  obliquent 
vers  le  condjde  externe  et  la  portion  médiane 
de  la  trochlée  ;  3°  des  fibres  moyennes,  les  unes 
antérieures  qui  se  décomposent  ainsi  :  les  plus 
hautes  restent  en  avant,  celles  qui  naissent  plus 
bas  s’incurvent  et  se  dirigent  en  arrière  pour 
s’implanter  sur  la  surface  articulaire  après  avoir 
décrit  des  courbes  à  concavité  postérieure  ;  les 
autres,  postérieures,  vont  en  partie  vers  la  région 
antérieure  s’insérer  sur  la  surface  trochléenne,  les 
plus  nombreuses  se  rendant  aux  faces  postéro¬ 
latérales  des  condyles  où  elles  renforcent  les  fibres 
verticales  internes  et  externes.  Le  système  épi- 
physaire  comprend  les  fibres  propres  antéro¬ 
postérieures,  des  fibres  rajmnnantes  postérieures 
partant  d’mi  nojmu  intercondylien,  des  fibres  sutu- 
rales  disposées  eu  sens  transversal  ;  on  trouve,  en 
outre,  dans  l’épiphyse,  lés  fibres  antérietures  et 
les  fibres  latérales  du  système  diaphyso-épiphy¬ 
saire. 

En  superposant  les  traits  de  fracture  les  plus 
connus,  relevés  dans  l’anatomie  pathologique  de 
nombreuses  observations,  on  retrouve  très  nette¬ 
ment  des  directions  qui  correspondent  à  celles 
des  fibres  diaphyso-épiphysaires  et  paraissent 
indiquer  une  sorte  de  dislocation  dans  l’un  de  ces 
systèmes.  Les  schémas  sont  très  démonstratifs. 
On  retrouverait  aussi  l’explication  des  diverses 
variétés  de  fractures  condyliennes.  On  voit  ainsi 
N®  21. 
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l’agencement  architectural  des  éléments  qui  cons¬ 
tituent  un  os  jouer  un  grand  rôle  dans  sa  résis¬ 
tance,  mais  celle-ci  tient  surtout  à  l’état  de  cohé¬ 
sion  des  molécules  qui  crée  la  qualité  dominante 
de  l’os,  la  ténacité.  Cette  ténacité  est  assurée  non 
_  seulement  par  les  qualités  de  la  substance  fonda¬ 
mentale  avec  les  sels  minéraux  qui  l’incrustent, 
mais  aussi  par  l’organisation  anatomique  de  cette 
substance.  C’est  ainsi  que  les  variétés  histolo¬ 
giques  du  tissu  osseux  avec  leurs  caractères  de 
tissu  compact  et  de  tissu  spongieux  affectent  des 
dispositions  qni,  tout  en  arrivant  à  donner  à  un 
os  son  aspect  morphologique  caractéristique,  lui 
assurent  les  meilleures  conditions  de  résistance 
fonctionnelle. 

Ives  travaux  de  Rodet  sur  le  col  fémoral  avaient 
bien  montré  que  sa  structure  intérieure  était  en 
rapport  étroit  avec  sa  fonction  de  support,  et 
lorsque  Wolff  a  émis  la  théorie  de  la  forme  fonc¬ 
tionnelle  des  os,  certains  auteurs  tels  que  Culmann 
se  sont  attachés  à  retrouver  dans  la  disposition 
des  trabécules  osseuses  l’influence  des  lois  phy¬ 
siques  de  la  résistance  des  corps. 

Les  travaux  de  Mayer,  Roux,  Charjiy,  Wal- 
khoff  et  lécemment  de  Gallois  et  Bosquette,  Du- 
breuil,  Rouvière,  Mutel,  Anthony  ont  tous  con¬ 
firmé  la  théorie  de  Wolff.  Cependant  Albert, 
puis  Friedliinder  ont  voulu  voir  l’architecture 
osseuse  comme  représentée  en  puissance  par  le 
dispositif  des  canaux  vasculaires  du  cartilage  ; 
d’après  Friedlander,  un  réseau  canalaire  traverse 
le  cartilage  avant  même  le  début  de  l’ossification 
enchondrale,  suivant  la  même  direction  que,  plus 
tard,  les  lamelles  '  osseuses. 

Dubreuil  a  combattu  cette  opinion  ;  il  n’est  pas 
pos.sible,  d’après  lui,  de  superposer  l’image  des 
travées  osseuses  avec  celle  des  vaisseaux,  il  n’y 
pas  parallélisme  des  deux  dispositifs  ;  en  outre, 
dans  l’os  enchondral  intermédiaire  entre  le  carti¬ 
lage  et  l’os  définitil,  le  développement  des  travées 
n’est  nullement  systématisé  sur  le  développement 
des  vaisseaux  ;  bien  plus,  les  travées  définitives 
ne  sont  pas  toujours  superposées  à  celles  de  l’os 
enchondral,  les  ostéoclastes  ne  respectent  de  l’os 
enchondral  que  les  portions  dont  le  dispositif 
concorde  avec  le  type  architectural  définitii. 
Aussi  Dubreuil  conclut  que  c’est  le  cartilage  ou 
l’os  qui  oriente  les  vaisseaux  ossificateurs. 

La  forme  fonctionnelle,  Wolff,  la  retrouve  dans 
les  états'  pathologiques  :  <>  Dans  les  os  déformés, 
les  lignes  de  pression  et  de  traction  maximales 
aboutiront  souvent  soit  dans  les  lacunes  comprises 
entre  les  trabécules  primitives,  soit  dans  la  cavité 
médullaire  oh  auparavant  toute  substance  osseuse 
eût  été  superflue.  L'os  déformé  aurait  à  .subir 
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sous  l’influence  de  causes  minimes  des  lésions  de 
compression,  de  rupture,  etc.  L'os  déformé  ne 
pourra  reprendre  sa  fonction  que  quand  les  tra¬ 
bécules  devenues  inutiles  pour  ces  nouvelles  con¬ 
ditions  statiques  auront  été  remplacées  par  un 
nouveau  réseau  trabéculaire  répondant  par  son 
architecture  à  la  forme  et  aux  fonctions  statiques 
nouvelles.  De  plus,  une  forme  extérieure  nouvelle 
de  l’os  devra  correspondre  à  l’architecture  inté¬ 
rieure  nouvelle.  «Gallois  et  Bosquette  disent,  dans 
le  même  sens,  que  les  efforts  de  réparation  osseuse 
après  un  traumatisme  tendent  au  rétablissement 
de  la  fonction  bien  plus  qu’à  la  reproduction  de 
la  forme  initiale. 

L’étude  des  fractures  du  col  fémoral  et  de  celles 
de  la  diaphyse  tibiale  ont  permis  à  ces  auteurs 
de  constater  la  modification  des  travées  osseuses: 
lesunes,  devenues  inutiles,  sont  résorbées;  les  autres, 
nouvellement  édifiées,  sont  en  rapport  avec  les 
fonctions  statiques  nouvelles  ;  dans  le  cas  de 
fracture  du  col  fémoral  comme  conséquence  du 
raccourcissement  du  col,  de  l’abaissement  de  la 
tête,  de  la  déformation  du  grand  trochanter, 
les  travées  s’organisent  surtout  en  vue  de  résis¬ 
ter  à  la  pression  de  la  tête  fémorale  sur  la  partie 
interne  de  la  diaphyse  et  vont  de  la  tête  fémorale 
vers  une  surface  dense  sous-jacente  au  col,  ap¬ 
puyée  sur  un  épanouissement  de  la  lamediaphj'- 
saire  interne.  Dans  les  fractures  des  diaphyses,  on 
vo'it  le  tissu  interfragmentaire  formé  de  travées 
très  denses  donnant  l’apparence  du  tissu  spon¬ 
gieux  des  os  courts  et  des  épiphyses,  dirigées 
en  sens  oblique,  allant,  parle  chemin  le  plus  direct, 
d’un  bord  diaphysaire  au  bord  diaphysaire  du 
fragment  voisin  sur  lequel  elles  viennent  se  con¬ 
denser  en  un  tissu  compact  :  en  outre,  les  bords 
libres  des  fragments  se  prolongent  par  des.  tra¬ 
vées,  formant  des  contreforts  latéraux. 

Dans  des  os  déformés  par  le  rachitisme,  Gallois 
et  Bosquette  ont  observé,  d’après  des  radio¬ 
graphies,  la  quasi-disparition  de  la  cavité  médul¬ 
laire  dans  la  partie  incurvée  et  sa  constitution 
en  tissu  spongieux  disposé  en  travées  dont  les 
unes,  travées  de  pression,  convergent  vers  le  bord 
concave  et  les  autres,  travées  de  traction,  prennent 
une  disposition  arquée  en  longeant  le  bord  con¬ 
vexe  et  revenant  par  leurs  extrémités  vers  le  bord 
concave. 

J’ai  pu  étudier  les  modific.ations  des  travées 
osseuses  du  fémur  dans  un  cas  de  geuu  valgum  ; 
l’hypertrophie  du  condyle  interne  et  l’obliquité 
des  surfaces  articulaires  imposent  des  directions 
nouvelles  aux  fibres  osseuses.  C’est  ainsi  que  les 
travées  osseuses  qui  correspondent  au  condyle 
interne,s’appuyant  en  haut  sur  la  zone  des  lamelles 
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périmédullaires  et  des  lamelles  périostées,  des¬ 
cendent  suivant  une  direction  incurvée  à  conca¬ 
vité  externe  et  allant  au  delà  de  la  ligne  juxta- 
épiphysaire  s’accommoder  à  la  nouvelle  direction 
(le  la  surface  articulaire  qu’elles  rencontrent  per¬ 
pendiculairement.  Avec  moins  de  netteté,  les  tra¬ 
bécules  du  condyle  externe  s’adaptent  à  la  nou¬ 
velle  direction  en  s’incurv^ant  dans  le  sens  d'une 
concavité  externe 

L’étude  des  ankylosés  montre  aussi  une  curieuse 
adaptation  des  travées  osseuses.  J’ai  eu  l’occasion 
de  revoir  un  de  mes  opérés  de  tumeur  blanche 
du  genou,  enfant  de  onze  ans,  chez  qui.  il  y  a  trois 
ans,  j’avais  pratique  une  résection,  résection  éco¬ 
nomique  ayant  ménagé  les  cartilages  conjugaux. 
A  l’occasion  d’un  choc  accidentel,  je  revis  cet 
enfant  et  je  fis  pratiquer  une  radiographie  ;  le 
traumatisme  violent  avait  produit  un  décolle¬ 
ment  de  répiph5(se  tibiale  se  traduisant  par  une 
disjonction  de  la  ligne  diaphyso-épiphysaire, 
tandis  que  l’ankylose  avait  résisté.';  celle-ci,  solide, 
est  constituée  par  un  bloc  quadrangulaire  inter¬ 
cepté  entre  les  deux  lignes  conjugales,  l’inférieure 
du  fémur  et  la  supérieure  du  tibia,  qui  correspond 
aux  deux  épiphyses  soudées  l’une  à  l’autre.  T^a 
soudure  est  parfaite,  constituée  de  tissu  homo¬ 
gène  ,  ce  bloc  bi-épiphysaire  est  nettement  par¬ 
couru  par  des  travées  verticales  qui  vont  sans  in¬ 
terruption  d’un  cartilage  conjugal  à  l’autre.  Le 
système  trabéculaire  diaphyso-épiphysaire  de 
l'os  normal  a  pris  ici  un  caractère  de  système 
suturai,  c’est  lui  qui  objectivement  a  organisé 
l’ankylose. 

A  la  Imnière  des  documents  radiographiques  si 
précis  que  nous  donne  la  méthode  des  coupes 
osseuses  sériées,  la  loi  des  adaptations  fonction¬ 
nelles  domine  les  dispositions  architecturales 
osseuses. 


QUELLE  EST  LA  VALEUR 
DIAGNOSTIQUE  COMPARÉE  DES 
SIGNES  CLINIQUES  DANS 
LE  SATURNISME  AU  DÉBUT 

André  FEIL  et  R.  HEIM  DE  BALSAC 

Dans  un  travail  récent  {Bulletin  medical,  n”  12, 
18  mars  1922),  publié  en  collaboration  avec 
JIM.  F.  Heiin  et  Agasse-Lafont,  nous  avons 
montré  toute  l’importance  des  moyens  de  labo¬ 
ratoire  pour  le  dépistage  du  saturnisme  latent. 
Nous  avons  conclu  de  notre  étude  qu’il  existait 
deux  moyens  particulièrement  précoces  et  sen¬ 
sibles  ;  ce  sont  : 


1“  La  recherche  du  plomb  dans  les  urines, 
signe  de  grande  sensibilité,  mais  de  technique 
encore  longue  et  difficile  ; 

'  2°  La  recherche  des  granulations  basophiles 
dans  les  globules  rouges,  signe  de  grande  valeur 
diagnostique  et  de  technique  facile. 

Mais  les  méthodes  de  laboratoire,  même  lors¬ 
qu’il  s’agit  d’un  simple  examen  hématologiquc, 
demandent  un  certain  temps  ;  elles  nécessitent 
un  outillage  spécial  dont  ne  disi^osc  pas  toujours 
le  médecin  praticien  ;  aussi  serait-il  d’un  grand 
intérêt  de  pouvoir  faire  le  diagnostic  précoce  du 
saturnisme  par  les  seuls  signes  cliniques. 

C’est  pourquoi  nous  nous  sommes  proposé, 
au  cours  de  diverses  enquêtes  chez  les  ouvriers 
de  fabriques  d’accumulateurs  et  chez  des  ouvriers 
peintres,  de  rechercher  s’il  existe  des  signes  cli¬ 
niques  assez  précoces  pour  permettre  de  dépister 
l’intoxication. 

Diagnostiquer  le  saturnisme  dès  son  début, 
prévoir  l’intoxication  chez  les  ouvriers  d’usine, 
instituer  précocement  un  traitement  prophylac¬ 
tique,  et  par  suite  diminuer  dans  de  très  notables 
proportions  la  morbidité  professionnelle  :  tout 
ceci  acquiert  une  importance  encore  plus  grande 
aussi  bien  pour  les  ouvriers  que  pour  les 
employeurs  et  les  compagnies  d’assurances,  depuis 
([ue  la  loi  de  189S  sur  les  accidents  du  travail  a 
été  étendue  à  l’intoxication  saturnine  (loi  du 
25  octobre  1919). 


Parmi  les  symptômes  qui  s’observent  au  cours 
du  saturnisme  chronique,  beaucoup  apparaissent 
tardivement,  alors  que  l’imprégnation  plombique 
a  déjà  touché  les  principaux  appareils;  telles 
sont  les  paralysies  qui  traduisent  déjà  une  impré¬ 
gnation  profonde  du  S3'stème  nerveux  ;  telles 
aussi  les  lésions  rénales  et  l’anémie  qui  surviennent 
habituellement  chez  des  ouvriers  soumis  depuis 
longtemps  à  l’action  plombique.  Nous  les  élimi¬ 
nerons  de  notre  étude  pour  ne  considérer  que 
les  seuls  symptômes  qui  apparaissent  précocement 
de  façon  habituelle  ou  passagère,  constituant 
véritablement  des  signes  de  début  de  l’intoxi¬ 
cation. 

Pour  répondre  au  but  que  nous  nous  sommes 
tracé,  nous  avons  éliminé  de  notre  enquête  les 
malades  d’hôpital  ;  nous  avons  examiné  des 
ouvriers  bien  portants  d’apparence,  occupés  dans 
une  fabrique  d’accumulateurs  et  dans  des  usines 
de  carrosserie  pour  automobiles.  Ces  ouvriers 
représentent  non  pas  une  sélection,  mais  la  presque 
totalité  des  ouvriers  occupés  clans  çes  diverse^ 
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usines  à  des  travaux  les  exposant  à  l'intoxication. 
Il  est  donc  légitime  de  considérer  que  les  résul¬ 
tats  obtenus  représentent  une  moyenne  et 
peuvent  être  généralisés. 

lye  premier  groupe  comprend  96  ouvriers 
occupés  dans  une  fabrique  d’accumulateurs  ; 
parmi  ces  ouvriers  il  y  a  72  hommes  et  24  femmes  ; 
16  ouvriers  sont  des  Arabes,  les  autres  des  Euro-, 
péens.  Presque  tous  (88)  travaillent  dans  le 
plomb  depuis  moins  de  cinq  ans  (un  mois  au  mini¬ 
mum,  la  plupart  depuis  six  mois  à  deux  ans)  ;  par 
contre,  8  depuis  quinze  à  trente  ans.  Ees  uns 
sont  occupés  à  la  fonderie,  au  moulage,  d’autres 
à  la  formation  et  au  tartinage. 

Ee  deuxième  groupe  est  représenté  par 
83  ouvriers  peintres  en  voitures  appartenant 
à  deux  usines  de  carrosserie  pour  automobiles. 
Ces  ouvriers,  pour  la  plupart  des  hommes 
(77  sur  83), sont  d’âge  très  variable,  de  treize  à 
soixante-douze  ans  ;  les  deux  tiers  (53  sur  83) 
travaillent  dans  les  professions  saturnines  depuis 
plus  de  cinq  ans.  Quant  à  la  nature  de  leur  travail, 
on  peut  réunir  les  ouvriers  en  deux  groupes  :  les 
uns,  ponceurs  et  polisseurs,  ne  se  servent  pas 
directement  de  plomb  ;  les  autres  sont  apprê- 
teurs,  peintres,  raccordeurs,  finisseurs,  etc., 
et  manient  directement  les  sels  de  plomb. 


Ees  symptômes  que  nous  avons  notés  comme 
première  manifestation,  chez  des  ouvriers  jusque- 
là  indemnes  de  toute  intoxication  plombique, 
sont  surtout  des  lésions  de  l’appareil  digestif 
(liséré  de  Burton,  parotidite,  colique  de  plomb, 
troubles  gastriques),  ce  qui  est  logique  puisqu’il 
est  démontré  que  c’est  par  la  muqueuse  digestive, 
principalement,  que  le  plomb  pénètre  dans  l’or¬ 
ganisme. 

Nous  allons  passer  en  revue  les  différents 
signes  que  nous  avons  observés  chez  les  ouvriers 
examinés,  ce  qui  nous  permettra  de  nous  faire 
une  opinion  sur  la  valeur  particulière  et  comparée 
de  ces  symptômes  dans  le  saturnisme  au  début. 

1°  Liséré  gingival  saturnin.  —  Le  liséré 
gingival  décrit  presque  en  même  temps  par  Gri¬ 
solle,  Burton  et  Schebach  est  bien  connu.  Il  siège 
sur  le  bord  libre  des  gencives,  surtout  au  niveau 
des  incisives  inférieures  et  des  dents  cariées.  La 
teinte  est  gris  bleuâtre,  ardoisée,  plus  ou  moins 
noirâtre  quand  elle  est  intense,  ressemblant  à  une 
ligne  tracée  à  l’encre  et  sertissant  les  dents.  Ce 
liséré  a  une  hauteur  de  un  demi  à  un  millimètre  • 
exceptionnellement  il  atteint  2  à  3  milli¬ 
mètres.  Quand  on  a  un  doute  sur  la  nature  du 
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liséré  gingival,  on  peut  .essa3"er  l’épreuve  de 
Tanquerel-Gréhant  :  le  liséré  blanchit  sous  l’ac- 
— tion  de  l’eau  ox3"génée  et  reprend  ensuite  sa  colo¬ 
ration  normale  sous  l’action  d’un  gargarisme 
sulfureux. 

Gübler  a  décrit  sur  la  face  interne  des  joues,  au 
niveau  des  molaires,  des  taches  de  même  nature 
(tatouages  des  joues)  ;  de  telles  pigmentations 
peuvent  d’ailleurs  s’observer  exceptionnellement 
à  l’autopsie  tout  le  long  du  tube  digestif. 

Il  paraît  certain  que  ces  différentes  pigmenta¬ 
tions  sont  dues  à  la  présence  de  sulfure  noir  de 
plomb  ;  en  effet,  le  plomb  se  transformerait  eii 
sulfure  sous  l’influence  de  l’hydrogène  sulfuré 
des  fermentations  buccales.  Mais  si  le  fait  est 
admis,  on  discute  sur  la  cause  de  cette  localisa¬ 
tion  :  le  plomb  vient-il  de  l’extérieur  et  se  dépose- 
t-il  directement  à  la  sertissure  des  dents,  simple 
incrustation  mécanique  de  la  muqueuse  par  des 
poussières  métalliques,  comme  l’admettaient  Gri¬ 
solle,  Gübler,  Bouillaud?  est-il  éliminé  par  les 
glandes  salivaires  comme  le  cro3mient  Burton, 
Smith?  ou  bien  le  plomb  est-il  véhiculé  par  les 
vaisseaux  et  entraîné  avec  le  sang  à  la  faveur 
d’une  excoriation,  ainsi  que  le  supposent  Gros  et 
Mesny,  hypothèse  très  vraisemblable  qui  cadre 
bien  avec  les  altérations  sanguines  que  l’on  trouve 
précocement  chez  les  ouvriers  qui  travaillent  le 
plomb?  Ces  diverses  opinions  ne  sont  d’ailleurs 
nullement  inconciliables  ni  exclusives. 

Quoi  qu’il  en  soit,  le  liséré  saturnin  gingival 
ou  liséré  de  Burton  est  sans  conteste  l’un  des 
signes  les  plus  précoces  et  les  plus  fréquents  du 
saturnisme  chronique.  Il  existe  chez  de  nombreux 
ouvriers  qui  ne  présentent  aucune  autre  mani¬ 
festation  morbide,  etson  importance  diagnostique 
n’a  d’égale  que  l’existence  des  hématies  à  granu¬ 
lations  basophiles.  Nous  l’avons  trouvé  chez 
65  p.  100  des  ouvriers  occupés  dans  la  fabrique 
d’accumulateurs  (sur  un  total  de  g6  ouvriers 
examinés)  ;  il  se  rencontrait  dans  la  même  pro¬ 
portion  (65  p.  100)  chez  les  83  peintres  en  voi¬ 
tures  que  nous  avons  examinés  :  parmi  ceux-ci, 
le  liséré  gingival  a  été  trouvé  très  net  dans 
25  p.  100  des  cas,  et  léger  dans  40  p.  loo.  La  plu¬ 
part  des  ouvriers  qui  présentaient  le  liséré  de 
Burton  avaient  aussi  des  hématies  à  granulations 
basophiles  ;  cependant,  dans  un  dixième  des  cas 
environ,  l’un  ou  l’autre  de  ces  deux  signes  existait 
isolément. 

La  fréquence  du  liséré  dépend,  bien  entendu,  de 
la  durée  de  la  profession  ;  elle  est  également  en 
rapport  avec  la  nocivité  du  travail  :  c’est  ainsi 
que,  dans  la  fabrique  d’accumulateurs,  le  liséré 
existait  chez  tous  les  ouvriers  occupés  au  tarti- 
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nage,  qui  est  la  partie  la  plus  dangereuse  de  la 
profession.  Chez  les  ouvriers  peintres, nous  avons 
trouvé  le  liséré  de  Burton  avec  une  fréquence 
égale  chez  les  ponceurs  et  les  polisseurs  que  chez 
les  apprêteurs  ét  les  peintres. 

.  Notons  que  deux  seulement  des  179  ouvriers 
que  nous  avons  examinés  présentaient  lé  tatouage 
des  joues,  c’est-à-dire  un  dépôt  de  sulfure  de 
plomb  sur  la  face  interne  des  joues  ;  nous  sommes 
donc  en  droit  de  conclure,  d’après  nos  constata¬ 
tions  personnelles,  que  ce  signe  est  peu  fréquent, 
tout  au  moins  dans  le  saturnisme  au  début, 

Nous  devons  maintenant  nous  demander  quelle 
est  la  signification .  du  liséré  saturnin.  I^e  liséré 
gingival  de  Burton  a  une  très  grande  importance  ; 
il  apparaît  généralement  avant  toute  autre 
manifestation  pathologique,  c’est  un  signe  pré¬ 
coce  qùi  doit  engager  à  surveiller  l’ouvrier.  Pour¬ 
tant,  si  le  liséré  indique,  sàns  doute  possible,  que 
l’ouvrier  est  occupé  dans  l’industrie  du  plomb, 
il  ne  signifie  pas  forcément  que  l’organisme  est 
imprégné  par  le  métal  toxique.  Rien  ne  prouve 
en  effet  que  le  liséré  a  toujours  une  origine  endo¬ 
gène;  il  n'est  pas  impossible  qu’il  puisse  repré¬ 
senter  dans  quelques  cas  un  simple  dépôt  de 
nature  exogène,  comme  le  pensaient  Grisolle  et 
Gübler,  les  poussières  plombiques  venant  se  fixer 
à  la  sertissure  des  dents  et  formant  un  dépôt 
sans  rapport  avec  l’intoxication.  D’ailleurs, même 
si  l’on  prétènd  admettre  que  le  liséré  est  constam¬ 
ment  d’origine  endogène,  il  faut  se  rappeler,  et 
nous  avons  constaté  ce  fait  chez  plusieurs  ouvriers, 
que  ce  signe  n’est  pas  toujours  le  premier  en  date  ; 
il  n’est  pas  rare  de  rencontrer  des  sujets  déjà 
imprégnés,  éliminant  du  plomb  dans  leurs 
urines,  ayant  dans  le  satig  des  hématies  à  granu¬ 
lations  basophiles,  et  ne  présentant  cependant 
aucun  liséré.  Bien  plus,  le  liséré  fait  quelquefois 
défaut  chez  des  sujets  déjà  nettement  et  prof  on. 
dément  intoxiqués.  Ainsi  Manouvtiez,  sur  50  cas 
de  saturnisme  professionnel  indéniable  étudiés- 
par  lui  à  ce  point  de  -vue,  a  noté  l’absence  du 
liséré  de  Burton  dans  5  cas,  soit  dans  une  propor¬ 
tion  de  10  p.  100  des  sujets  examinés. 

En  résumé,  le  liséré  gingival  existe  avec  une 
très  grande  fréquende,  mais  il  n’est  pas  constant, 
il  peut  manquer  chez  des  sujets  certainement 
intoxiqués.  Il  ne  faut  donc  pas  attacher  à  la  pré¬ 
sence  de  ce  liséré  une  valeur  absolue,  ni  en  exiger 
la  présence  pour  rattacher  au  saturnisme  les 
accidents  observés. 

Parotidite.  —  D'inflammation  chronique  des 
glandes  parotides  à  été  signalée  par  plusieurs 
auteurs  [Comby,  Parisot,  Claisse,  Klippel  et 
Chabrol  (i),  etc.]  ;  la  tuméfaction  est  lè  plus 

(i)  Klippel  et  Chabrol,  I/s  crises  parotidiennes  satur- 

ines  (Paris  médical,  ii  janvier  1913). 


souvent  bilatérale,  indolente,  survient  insidieu¬ 
sement  ët  n’attire  guère  l’attention  du  sujet  qui 
, croit  engraisser  et  s’en  réjouit. 

,  Cette  parotidite  n’évolue  pas  toujours  aussi 
chroniquement,  elle  peut  donner  lieu  à  des  pous¬ 
sées  aiguës  ou  subaiguës.  Ainsi,  nous  avons 
observé  un  homme  de  cinquante-deux  ans, 
essayeur  de  métaux,  qui  a  présenté  plusieurs  pous¬ 
sées  successives  de  parotidite  :  la  première  poussée 
il  y  a  cinq  ans  ;  il  ressentit  une  douleur  de  chaque 
côté  de  la  mâchoire,  et  remarqua  en  même  temps 
un  léger  gonflement  qui  lui  fit  craindre  les  oreil¬ 
lons,  mais  il  n’avait  aucune  température  et  les 
signes  s’amendèrent  en  trois  ou  quatre  jours  ; 
une  seconde  poussée  très  semblable  se  produisit 
l’année  suivante,  puis  une  nouvelle  parotidite 
toujours  bilatérale  et  d’une  durée  égale  de  trois 
ou  quatre  jours,  il  y  à  quelques  mois. 

Des  auteurs  paraissent  considérer  la  parotidite 
saturnine  comme  très  fréquente,  et  Marcel  Pinard 
écrit  dans  son  article  Saturnisme  du  NouveauTraité 
de  médecine  de  Roger-Widal-Teissier  (t.  VI, 
p.  76,  1922)  :  «  Des  saturnins  présentent  très  sou¬ 
vent  une  tuméfaction  des  parotides  qui  leur 
donne,  avec  l’anémie  et  la  teinte  terreuse,  un' 
aspect  tout  particulier.  » 

,  4îeci  est  peut-être  vrai  chez  les  vieux  saturnins 
qui  viennent  terminer  à  l’hôpital  leur  carrièré 
pathologique,  mais  dans  le  saturnisme  au  début,- 
même  chez  les  sujets  depuis  longtemps  en  contact 
avec  le  plomb,  nous  croyons  la  parotidite  assez 
peu  fréquente.  Ainsi,  parmi  les  ouvriers  d’usine, 
BOUS  ne  l’avons  notée  que  deux  fois  sur  les 
96  ouvriers  de  la  fabrique  d’accumulateurs-  que 
nous  avons  examinés  ;  nous  l’avons  également 
observée  chez  l’essayeur  de  métaux  plus  haut 
cité'.  Ainsi,  au  total,  nous  n’avons  noté  la  paro¬ 
tidite  que  trois  fois  sur  97  ouvriers,  soit  3  p.  loo 
environ. 

D’après  cela,  il  nous  semble  que  l’élimination 
du  plomb  doit  être  très  faible  au  niveau  des 
glaudès  salivaires,  en  tout  cas  insufiisante  pour 
déterminer  par  elle-même  une  parotidite  ;  pour 
que  celle-ci  se  produise,  nous  croyons  nécessaire 
que  s’ajoute  tme  infection  ascendante,  d’origine 
buccale,  se  propageant  par  le  canal  de  Sténon. 

Colique  de  plomb.  —  Quoiqu’elle  soit  plus 
rare  qu’autrefois,  depuis  que  les  ouvriers  sont 
astreints  à  des  mesures  d’hygiène,  la  colique  de 
plomb  est  une  des  complications  les  plus  fré¬ 
quentes  du  saturnisme.  Souvent  la  crise'  de 
colique  de  plomb  appardt  précocement,  comme 
première  manifestation  toxique  ;'’c’est  à  ce  titre 
que  nous  l’étudions  présentement  et  que  nous 
l’avons  recherchée  chez  les  ouvriers  d’usine. 

Da  colique  de  plomb  doit  être  considérée,  en- 
effet,  comme  un  épisode  aigu  n’indiquant  nulle- 
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ment  une  imprégnation  lente  et  profonde  de 
l'organisme,  comme  le  laissent,  au  contraire,  sup¬ 
poser  les  altérations  des  nerfs,  des  reins  ou  du 
sang  qu’on  trouve  dans  la  paralysie,  la  néphrite 
ou  l’anémie  saturnines. 

Nous  avons  noté  la  colique  de  plomb  chez 
7  p.  100  des  ouvriers  de  la  fabrique  d’accumu¬ 
lateurs,  et  presque  dans  la  même  proportion 
(6  p.  loo)  chez  les  ouvriers  peintres  en  voitures. 
Chez  ces  ouvriers,  la  première  crise  de  colique  de 
plomb  était  apparue  précocement,  dans  les  trois 
premières  années,  avant  toute  autre  manifesta¬ 
tion  saturnine  apparente.  Il  est  juste  de  faire 
remarquer  que  ce  pourcentage  doit  être  au-des¬ 
sous  de  la  réalité;  il  est  vraisemblable  en  effet  que 
plusieurs  ouvriers  atteints  de  colique  de  plomb 
ont  dû  quitter  l’usine,  mais  ces  ouvriers  étaient 
sans  doute  des  saturnins  avérés,  déjà  gravement 
touchés. 

Aussi  nous  croyons  que  le  chiffre  de  5  à  6  p.  100 
de  coliques  de  plomb,  trouvées  dans  les  antécédents 
des  ouvriers  examinés  à  l’usine  lors  de  notre 
enquête,  doit  représenter  assez  exactement  les 
coliques  de  plomb  survenant  comme  manifes¬ 
tation  précoce  du  saturnisme. 

Troubles  gastro-intestinaux.  —  Plusieurs 
ouvriers  se  plaignaient  de  troubles  dyspeptiques 
(anorexie,  digestions  lentes  avec  hypochlorhy- 
drie)  en  même  temps  qu’ils  présentaient  un  liséré 
et  des  hématies  à  granulations  basophiles.  Ces 
troubles  dyspeptiques  précèdent  quelquefois  la 
colique  de  plomb,  et  l’on  est  tenté  de  rapporter 
leur  origine  à  l’intoxication  par  le  plomb  ;  cepen¬ 
dant,  en  présence  de  la  banalité  de  ces  phéno¬ 
mènes  digestifs  et  de  la  difficulté  de  faire  la  part 
exacte  de  l’imprégnation  éthylique,  nous  ne  sau¬ 
rions  dire  dans  quelle  proportion  il  faut  incrimi¬ 
ner  le  saturnisme.  Mais  nous  avons  l’impression 
que  les  troubles  digestifs  peuvent  constituer  un 
symptôme  précoce  chez  les  ouvriers  qui  tra¬ 
vaillent  le  plomb. 

Goutte  saturnine,  myalgie,  arthralgie.  — 
Nous  n’avons  noté  chez  les  ouvriers  examinés 
aucun  cas  de  goutte  saturnine  ;  cette  complica¬ 
tion  est  d’ailleurs  observée,  en  général,  chez  les 
saturnins  avérés.  Quant  aux  myalgies-arthralgies, 
ce  sont  là  des  phénomènes  bien  communs  qu’il 
nous  a  été  impossible  de  rattacher  nettement  à 
l’intoxication  plombique. 

Hypertension  artérielle.  —  ly’hypertension 
artérielle  est  un  sjnnptôme  fréquemment  observé 
dans  le  saturm'sme.  Mais  ce  n'est  pas  un  signe 
précoce,  on  doit  le  considérer  comme  un  signe 
tardif  résultant  de  l’action  du  plomb  à  la  fois  sur 
les  reins  et  sur  le  système  artériel.  Cependant, 


l'hypertension  artérielle  peut  appardtre  dès  les 
premières  phases  de  l’intosication  sous  forme  de 
poussées,  par  exemple  au  cours  des  crises  de 
coliques  de  plomb.  Nous  avons  pris  la  tension 
artérielle  chez  tous  les  ouvriers  d’usine  que  nous 
avons  examinés  :  29  p.  100  des  ouvriers  de  la 
fabrique  d’accumulateurs  et  27  p.  100  des  ouvriers 
peintres  en  voitures  avaient  une  pression  arté¬ 
rielle  maxima  supérieure  à  18  (oscillomètre  de 
Pachon).  Nous  ne  saurions  cependant  en  tirer 
aucune  conclusion  ferme,  étant  donnée  la  multi- 
phcité  des  causes  (âge,  alcoolisme,  intoxications 
diverses  endogènes  et  exogènes)  qui  peuvent 
retentir  sur  le  système  artériel. 


Conclusions.  —  Au  cours  de  diverses  enquêtes, 
nous  avons  examiné  179  ouvriers  travaillant 
dans  des  usines  où  l’on  utilise  le  plomb,  dans  le 
but  de  rechercher  s’il  existe  des  signes  cliniques 
qui  puissent  permettre  de  faire  le  diagnostic 
précoce  du  saturnisme. 

Quelques  signes  ont  une  réelle  valeur,  ce  sont  : 
le  liseré  saturnin,  qui  est  certainement  le  plus 
fréquent  et  le  plus  précoce  des  symptômes  cli¬ 
niques,  nous  l’avons  rencontré  chez  65  p.  100  des 
ouvriers  d’usine  ;  la  colique  de  plomb,  qui  paraît 
constituer  dans  5  à  6  p.  100  des  cas  une  manifes¬ 
tation  de  début  ;  enfin  la  parotidite,  dont  la  valeur 
diagnostique  est  bien  moindre  puisque  nous  ne 
l’avons  rencontrée  que  chez  3  p.  100  des  ouvriers 
d’usine. 

Les  autres  signes  cliniques  :  myalgies  et 
arthralgies,  hypertension  artérielle,  goutte  satur¬ 
nine,  ne  présentent  aucun  caractère  spécifique; 
ce  sont,  de  plus,  des  signes  tardifs  qui  n’appa¬ 
raissent  guère  comme  première  manifestation 
toxique  ;  il  en  est  de  même  des  néphrites,  de 
l’anémie,  des  paralysies,  du  tremblement,  tous 
signes  qui  dénotent  déjà  une  imprégnation 
ancienne  et  très  profonde  de  l’organisme. 

En  résumé,  le  saturnisme  peut  se  révéler  dès 
son  début  par  des  signes  cliniques  ;  mais,  à 
l’exception  toutefois  du  liséré,  ces  signes  font 
trop  souvent  défaut  à  cette  période  pour  qu’il 
soit  permis  d’attendre  leur  apparition  en  vue 
d’instituer  un  traitement  prophylactique. 

C’est  donc,  avant  tout,  par  les  moyens  de  labo¬ 
ratoire  (recherche  des  hématies  à  granulations 
basophiles,  recherche  du  plomb  dans  les  urines) 
que  l’on  peut  espérer  prévoit  et  prévenir  l’in¬ 
toxication  chez  les  ouvriers  occupés  dans  les 
usines  où  l’on  manipule  le  plomb. 
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QUELQUES  CAS  DE 

SYPHILIS 

TRAITÉS  PAR  LE  BISMUTH 
ET  LE  STOVARSOL  (ACIDE 
ACÊTYLOXYAMINOPHÊNYLARSINIQUE) 

S.  NICOLAU 

Ayant  eu  l’occasion  de  soumettre  aux  nou¬ 
veaux  traitements  spécifiques  [sels  bismuthiques 
(trépol,  néotrépol)  et  «  190  »  per  os  (acide  acétyl- 
oxyaminophénylarsinique  =  Siovarsol)'j  un  cer¬ 
tain  nombre  de  syphilitiques,  primaires  ou  secon¬ 
daires,  à  l’Institut  Pasteur  (laboratoire  de 
M.  Levaditi),  nous  nous  i^roposons  d’exposer  ici 
les  résultats  de  nos  observations. 

Dans  quelques  cas,  le  «  190  >>  a  été  employé  comme 
médicament  d’attaque,  c’est-à-dire  :  au  début  du 
traitement,  ingestion  du  produit  arsenical  pen¬ 
dant  quelques  jours,  puis,  ultérieurement,  injec¬ 
tions  bismuthiques.  Dans  d'autres  cas,  ayant 
désiré  traiter  le  malade  exclusivement  par  le  190 
per  os,  nous  avons  été  obligés, 
par  suite  de  récidives,  de  recou¬ 
rir  au  bismuth. 

Nous  apportons  en  tout  ii  ob¬ 
servations,  dont  3  ont  été  en 
partie  publiées  antérieurement  (i) 
et  suivies  depuis  par  nous.  C’est 
au  mois  de  mai  1931  que  re¬ 
monte  l’observation  du  premier 
malade  ayant  subi  le  traitement 
bismuthique  antisyphilitique  (2). 

D’autres  malades  ont  été  égale¬ 
ment  observés  pendant  un  temps 
assez  long,  période  pendant  la¬ 
quelle, faute  de  récidive,nous  nous 
Sommes  bornés  à  vérifier  leur  réaction  de  Bordet- 
Wassermann.  Da  courbe  de  cette  réaction  a  été 
ajoutée  à  l’observation  de  chaque  malade,  mon¬ 
trant  d’une  manière  frappante  la  valeur  du  traite¬ 
ment. 

De  «190»  a  été  donné  à  raison  dei  à  2  grammes 
par  jour  et  par  périodes  de  quatre  à  cinq  jours, 
séparées  par  des  intervalles  d’égale  durée,  de 
façon  à  atteindre  la  dose  totale  de  20  à  25  grammes. 
Comme  médicament  d’attaque,  ce  même  pro¬ 
duit  a  été  administré  au  début  du  traiteirieht  à  la 
dose  de  i  gramme  par  jour  pendant  qüatre  à  ileuf 
jours  ;  le  traitement  se  poursuivait  ensuite  à  l’aide 
d’injections  de  bismuth:  2  à3  centimètres  cubes 
de  trépol  ou  de  néotrépol  tous  les  deux,  trois  ou 

(i)  SA^ËRACèt  EÊVADlTi,  Ann.  de  Vïnsi.  Pasteur, i.  XXXIV, 

igi2,  p.  I. 

(z)  ^EVADiTi,  Presse  médicale,  26  juillet  1922,  n»  59. 


quatre  jours,  jusqu’à  concurrence  de  2  à3  grammes 
de  bismuth,  soit  20  à  30  centimètres  cubes  de  sus¬ 
pension  bismuthique.  Dans  la  mesure  du.possible, 
la  réaction  de  Bordet-Wassermann  a  été  prati¬ 
quée  mensuellement  à  dater  de  la  fin  du  traite¬ 
ment. 

Observation  I.  —  B...,  vingt-deux  ans,  15  avril  1922. 
Chancre  du  prépuce  depuis  quatre  à  cinq  jours.  Tré- 
pouème.s  Adénite  inguinale  droite.  Bordet- 

Wassermann  négatif. 

Traitement.  — ■  78', 50  de  «  igo  »  per  os,  du  15  au  24  avril. 
Ensuite,  3  grammes  de  sel  bismuthique,  soit  leqô  =  16  cen¬ 
timètres  cubes  de  trépol  et  iK'',4  =  14  centimètres  cubes 
de  néotrépol,  en  quinze  injections  intrafessières,  tous  les 
deux  à  trois  jours,  du  27  avril  au  15  juin. 

Résultats.  —  Le  17  avril,  quarante-huit  heures  après 
l’ingestion  d’un  gramme  de  <1  190  »,  on  ne  trouve  à  l’ultra- 
toicroscope  que  trois  tréponèmes  non  mobiles.  Le  troisième 
jour,  chancre  presque  cicatrisé  ;  tréponèmes  :  o. 

Le  traitement  bismuthique,  bien  supporté,  complète¬ 
ment  indolore,  provoque,  après  la  huitième  injection,  un 
liséré  des  trois  incisives  inférieures,  ne  nécessitant  pas 
l’arrêt  du  traitement. 

Pas  d’albuminurie.  Le  Bordet-Wassermann  est  toujours 
négatif  les  15  juin,  15  juillet,  25  septembre  et  10  novem¬ 


bre,  soit  durant  six  mois  consécutifs  après  la  fin  du  traite¬ 
ment  (Voy.  fig.  i).  Pas  de  récidive  durant  cet  inter¬ 
valle. 

Observation  II.  —  La...,  vingt-cinq  ans,  20  mai  1921. 
Chancre  du  sillon  balano-préputial  datant  de  douze  jours. 
Tréponèmes  -|--f-f.  Adénopathie  bi-inguinale  ;  absence 
de  manifestations  secondaires.  Bordet-Wassermann  = 
le  lOf  juin. 

Traitement.  —  Du  20  mai  au  15  juillet,  neuf  injec¬ 
tions  intramusculaires  de  sel  bismuthique  (T.  E.  S.  P.) 
en  suspension  huileuse,  à  des  intervalles  variant  de 
trois  à  six  jours..  Dose  totale  le  15  juillet  :  zsqi 
21  centimètres  cubes  en  suspension  huileuse.  Depuis, 
aucun  traitement. 

Résultats.  —  Disparition  des  tréponèmes  le  troisième 
jour  après  le  début  du  traitement,  à  la  suite  de  la  pre¬ 
mière  injection  (2  centimètres  cubes  =  081,2  de  sel).  Cica¬ 
trisation  du  chancre  le  cinquième  jour  :  la  lésion  diminu- 
rajiidement  de  volume,  ainsi  que  les  ganglions  ingui¬ 
naux.  Le  15  juillet,  on  observe  encore  une  légère  indura¬ 
tion,  au  niveau  de  l’ancien  chancre,  qui  disparaît  ensuite. 
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Absence 
ment  esl 
gingival; 


de  toute  manifestation  secondaire,  I<e  traite-  bre,  28  janvier  1922,  15  avril,  20  mai  et  ii  octobre 
t  bien  supporté.  Albuminurie  o  ;  léger  liséré  (Voy.  fig.  2). 

Donc  :  la  réaction  de  Bordet-Wassermann,  devenue  né- 

Obs.  IL  La.  .. 


Observation  {III.  —  L...,  cinquante-sept  ans,  glions  axillaires  droits.  Bordet-Wassermann  = 

27  octobre  1921  .Syphilome  primaire  du  mamelon  droit.  Traitement.  —  Du  27  octobre  au  2  décembre,  3  grammes 
Début  il  y  a  un  mois  et  demi.  Le  10  octobre  apparaît  de  sel  bismuthique  (30  centimètres  cubes  de  frfipo/)  en  onze 


I<e  18  juin,  soit  environ  un  mois  après  le  début  du  trai¬ 
tement,  la  réaction  de  Bordet-Wassennann  devient  néga¬ 
tive,  et  s«  maintient  telle  les  29  septembre,  14  novem- 


gative  un  mois  après  le  début  du  traitement,  se  montre  éga¬ 
lement  négative  durant  dix-sept  mois  consécutifs,  en  dehors 
de  tout  traitement.  Dans  cet  intervalle,  pas  de  récidive. 


la  roséole,  qui  devient  ensuite  hémorragique.  Du  lo  au 
12  octobre,  a  reçu  deux  injections  d'un  produit  bismu¬ 
thique  (?)  préparé  par  le  pharmacien  du  quartier.  Oan* 


injections  tous  les  trois  ou  quatre  jours.  Depuis,  aucun 
traitement, 

néiultatt.  —•  ï^a  croûte  du  chancre  tombe  le  eixiéme 
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jour  du  traitement,  après  la  deuxième  injection.  Cica¬ 
trisation.  Après  la  quatrième  injection,  la  roséole  s’efface  ; 
après  la  huitième,  liséré  gingival  ;  après  la  neuvième, 
la  langue  devient  noire,  les  urines  brunissent  (élimina¬ 
tion  de  bismuth  par  les  muqueuses).  Pas  d’albuminurie, 
pas  de  .stomatite.  I,e  Bordet-Wassermann  devient  néga¬ 
tif  le  6  décembre  1921,  et  se  maintient  tel  jusqu’à 
présent  (réaction  de  Bordet-Wassermann  presque  tous 
les  mois)  (Voy.  fig.  3). 

Donc  :  syphilis  secondaire  ;  une  seule  série  de  onze 
piqûres  de  trépol  (3  grammes  sel  bismuthique)  et  le 
Bordet-Wassermann,  devenu  négatif  à  la  suite  du  traite¬ 
ment,  reste  tel  depuis  environ  douze  mois  ;  pas  de  réci¬ 
dive  durant  cet  intervalle. 

Observ.Wion  IV,  — •  M,..,  vingt-sept  ans,  19  octobre 
1921.  Chancre  syphilitique  au  mois  de  février  1920,  traité 
par  trois  injections  de  néosalvarsan  et  d’hnile  grise. 
Apparemment  guéri,  le  malade  cesse  le  traitement. 

En  décembre  1920,  deux  chancres  balano-préputiaux 


nèmes  -f  d-  +  .  Pas  de  ganglions.  Bordet-Wassermann 
négatif. 

Traitement.  —  Des  ii,  12,  13  et  14  juin,  i  gtammé  de 
<1  190  »  per  os  ;  total  4  grammes.  Du  14  juin  au  17  juillet, 
ziiqs  de  trépol  =  25  centimètres  cubes  en  douze  injections 
intramusculaires. 

Résultats,  -s.  De  14  juin  —  après  4  grammes  de  «  190»  ■ — ■ 
chancre  diminué,  tréponèmes  disparus.  De  17  juin  (après 
4  grammes  de  produit  arsenical  ingéré,  injection  de  2  cen¬ 
timètres  cubes  de  trépol),  le  chancre  est  cicatrisé.  De 
traitement  bismuthique,  tout  à  fait  indolore,  -est  très 
bien  supporté  ;  pas  de  troubles  gingivaux,  ni  rénaux. 

De  17  juillet,  Bordet-Wassermann  négatif,  ainsi  que 
les  ,29  septembre  et  25  novembre.  Pas  de  récidive. 
Donc,  4  grammes  de  II  190»  per  os  et  2«',5  de  sel  bismuthi¬ 
que  en  douze  injections  de  trépol  ;  les  accidents  secon¬ 
daires  sont  évités,  la  réaction  de  Bordet-Wassermann 
reste  toujours  négative  (Voy.  fig.  5). 


disparaissent  après  trois  injections  de  néosalvarsan.  Eu  Observation  VI.  —  S...,  vingt  ans,  13  avril  1922. 
février  1921,  ifitis  et  laryngite  spécifiques,  quis’aniéliorént  Chancre  syphilitique  du  frein,  le  15  janvier  1922.  Du 
à  la  suit?  d’un  traitement  local.  En  avril-mai;  plaqües  20  janvier  au  3  avril,  le  malade  a  reçu  vingt  injections 
muqueuses  dans  la  bouche,  papules  dissé-  Obs.VI.  tej 

minées  ;  une  nouvelle  série  de  quatre  injec-  -  .  -  . -  ,  — r-^ — .  -  -  ^  — p— 7 - 

tions  de  néosalvarsan  blanchit  le  malade. 

Mais,  peu  de  temps  après,  les  memes  lé-  '+++  ~ 

sions  réapparaissent,  et  en  octobre  1921,  début  T 

du  traitement  bismuthique.  Plaques  mu-  ^  ^  : 

queuses  de  la  langue,  papules  disséminées  “++  : - ^ - 

sur  le  corps,  les  mains,  le  visage  ;  polyadé-  - - - - ^ 

nite;  Réaction  de  Bordet-Wassermann  =  V" - " - - ^ - - - 

+  +  +•  ^ 

Traitement.  —  Du  19  octobre  au  14  no- - \  — - - - ^ - ^ - 

vembre,-iS'',7  de  sel  bismuthique,  soit  1.7  centi- - - - - - - 

mètres  cubes  de  trépol  en  sept  injections.  — = - =  =;  !=  =  =  •==  ==  =  =  e=  =  =  =  =  =  =  =s _ 

De  malade  part  en  Espagne,  et  au  mois  de  _ _ _ 

janvier  1922,  il  continue  son  traitement  en  | 

recevant  encore  isqs  de  sel  bismuthique,  en  .  r.  ,  ,  ,,  ,  1 

....  ,  ,  J  i  ,  Courbe  de  1  ob-servatioii  Vldfig.  6). 

cinqinjectionsde3centimetrescubesdetrépol.  b  1 

Résultats.  —  A  la  suite  de  la  deuxième  injection,  de  luatol.  Chancre  cicatrisé,  pas  d’accidents  secondaires, 
grande  amélioration  :  papules  presque  effacées,  plaques  Bordet-Wassennann  partiellement  positif. 


muqueuses  en  voie  de  cicatrisation.  Après  la  quatrième.  Traitement,  —  Du  13  avril 
papules  disparues,  plaques  cicatrisées.  De  14  novembre.  en  onze  injections  de  2  centiiii 
Bordet-Wassermann  encore  positif,  quoique  plus  faible-  trois  jours.  Deux  Inois  et  de 
ment.  De  6  janvier  1922,  Bordet-Wassennann  faiblement  injection 'de  i8'',2  de  trépol 
positif,  pour  devenir  complètement  négatif  le  15  du  mètres  cubes,  du  29  juillet  a 
même  mois.  Encore  négatif  le  25  octobre  1922,  soit  après  Résultats.  —  De  ii  mai,,  u 
dix  mois,  en  dehors  de  tout  traitement  (Voy.  fig.  4).  iliefit  du  traitement  bismutl 
Pas  de  récidive  pendant  cet  intervalle.  Wassermann  devient  complèl 


Traitement,  —  Du  13  avril  au  ii  mai,  aeqa  de  trépol 
en  onze  injections  de  2  centimètres  cubes  tous  les  deux  ou 
trois  jours.  Deux  Inois  et  demi  de  repos,  et  de  nouveau 
injection 'de  i8'',2  de  trépol  en  six  piqûres  de  2  centi- 


Observation  V.  —  J...,  vingt-six  ans,  10  juin  1922. 
Chancre  du  frein,  datant  de  quatre  jours.  Trépo- 

Obs.  F.  j;-.... 


Résultats.  —  De  II  mai,, im  mois  après  le  commence¬ 
ment  du  traitement  bismuthique,  la  réaction  de  Bordet-i 
Wassermann  devient  complètement  négative  et  se  main¬ 
tient  telle  jusqu’à  présent  (Voy.  fig.  6).  Pendant  toute 
la  durée  du  traitement,  pas  d’albuminurie,  pas  de 
troubles  gingivaux.  Depuis,  aucune  récidive. 


Observation  VII.  — Dev...,  dix-neuf  ans,  9  février  1922. 
Chancres  syphilitiques  du  fourreau  et  du  sillon,  datant  de 
huit  jours.  TtépOnèmes  -|-  -f  .  Adénopathie  bi-ingui- 
nale  ;  amygdales  hypertrophiées,  hyperémiées.  Bordet- 
Wasserniaun  =  -f  4-  -f 

Traitèment  arsenical  «peroso.  De  9  février,  oe'',5o  de 
«  189  (acide  oxyamlUophénylarsinique,  sel  de  soude). 
Du  10  février  aü 27 avrilj  21  grammes  de  «190»  (StoVarsol). 

Résultats.  —  De  II  février,  après  l’ingestion  de  oB',50 
de  «  189»  et  I  gramme  de  «  190  »,  tréponèmes  disparus. 
De  17  février  =  sixième  jour,  chancres  Cicatrisés. 

De  20  février,  commencement  discret  de  roséole  qui 
s’accentue  ensuite. 

De  13  mars;  roséole  éfîàcéè. 

Dé  27  matS;  après  ingestion  dé  1 8  gtaiutnes  dé  ï  î^oi^ 
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.  Après  un  mois  cubes)  en  douze  injections  de  2  centimètres  cubes 


Bordet  -  Wassermaim  encore  +  +  -f .  Après  un  mois  cubes)  en  douze  injections  de  2  centimètres 

de  repos,  le  malade  recommence  le  traitement.  Mais,  après  tous  les  deux  ou  trois  jours. 

les  premiers  3  grammes,  un  petit  nodule  apparaît  sur  Résultats.  —  I,e  20  avril,  sur  chaque  avant-bras 
le  fourreau,  remplaçant  l’ancien  chancre  ;  tréponè-  l’abdomen,  une  syphilide  papulo-croûteuse  avec 
mes  -f-f-f.  Donc,  récidive,  mr  t 

A  ce  moment,  traitement  ^  _ _ _ _ _ _ _ 

bismuthique.  Du  27  avril  au  FevrieÀMar.s.  \  floril  1.7///».  \.T„;IUt  I  I  f?}. 

8  juin,  2Br,4  de  sel  bismuthique  larep,,  ++T  — 

(24  centimètres  cubes  de  tré-  "V - 

pol  eu  douze  injections)  tous - 

les  trois  ou  quatre  jours.  De-  -p  - 

puis,  aucun  traitement.  — _ 

Résultats.  —  De  traitement  - 

est  très  bien  supporté,  sans  _ _ 

aucun  trouble  rénal  ou  buccal .  _ 

Dei^rmai,  quatrième  jour  de _ 

traitement  bismuthique,  Nefjti)  _ 
chancre  cicatrisé,  Bordet-  éOO 

Wa,sseniiaun  négatif.  Da  séro-  Trepnl.  ~ 

réaction  se  montre  également  - — ' — ' — ' — ' — ' — ' — ' — '  ’  '  '  ' — ' — — ' — ' — ' — ' — 1 — -sJ  .  ~ 

négative  les  10  juin,  17  juil-  Courbe  de  l’observation  VII  (fig.  7). 

let,  26  septembre,  25  octobre 

(Voy.  fig.  7),  soit  pendant  six  mois  consécutifs.  Pas  de  breux  tréponèmes.  De  29  avril,  chancre  et  syphilides 
récidive.  catrisés. 


De  19  mai,  Bordet-Wassennann  négatif,  ainsi  que  les 


Trailemeularsenical  «per  os».  —  Du  22iévnci  aui6  avril,  Adénite  bi-inguinale.  Papides  disséminées  sur 

25*b5  de  «  190  »  (stovarsol),  i  à  2  grammes  par  jour,  le  corps,  contenant  de  nombreux  tréponèmes.  Bordet- 
quatre  à  cinq  joins  ;  suppression  du  traitement  pendant  Wassermann  =  -f. 

quatre  à  cinq  jours,  puis  reprise  suivant  le  même  mode.  Traitement.  —  I4“^5  de  «  190»  (stovarsol)  per  os,  du 
Résultats.  —  Réaction  fébrile  au  début  du  traitement,  19  mars  au  22  avril, 
maux  de  tête  qui  disparaissent  par  la  suite.  Résultats.  — Quarante-huit  heures  après  le  début  du 
Chancre  cicatrisé  le  onzième  jour. 

De  18  mars,  Bordet-Wassermann 
négatif  ;  adénite  disparue. 

De  9  avril,  après  22*', 5  de  «  190», 

Bordet-Wassermann  toujours  néga¬ 
tif,  mais  à  la  place  du  chancre  mé¬ 
dian,  induration  couverte  d’une 
croûte  ;  tréponèmes  présents,  ne 
disparaissant  le  16  avril  qu’à  la 
suite  d’une  nouvelle  ingestion  de 
3  grammes  de  produit.  De  Bordet- 
Wassermann  devient  légèrement 
positif.  Donc  :  récidive. 

Traitement  bismuthique  au  trépol 
indolore. 

Du  16  avril  au  16  mai,  2*', 4  de 
el  bismuthique  (24  centimètres 


Combe  de  l’observation  IX  (fig.  g),- 
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traitement,  à  la  suite  de  l’ingestion  dè  28‘-,5  de  «  190  ii,  tré-  de  2  centimètres  cubes  de  trépol  tous  les  trois  jours,  du 

ppnènies  non  mobiles  dans  le  chancre,  lésions  désséchées.  19  juin  au  juillet.  Total  :  i  graiume 

Cicatrisation  du  chancre  le  sixième  jour.  Elle  revient  après  cinq  mois  d'absence  :  rien  à  signaler 

Disparition  des  lésions  secondaires  le  quatorzième  dans  cet  intervalle,  et  le  15  novembre  son  Bordet-Wasser- 
jour.  mann  est  négatif  (Voy.  fig.  10). 

Dans  la  suite,  aucim  autre  accident. 

Da  réactiondeBordet-Wassermann  est  encore  positive  Observation  XI.  ■ — ■  M'io  p...,  dix-neuf  ans,  17  juin 
le  9  avril,  mais  devient  négative  le  7  mai.  1922.  Chancre  syphilitique  fin  avril  1922.  Roséole  vers 

Ee  malade,  revenu  après  cinq  mois  d’absence,  pré-  le  15  mai.  Pendant  le  mois  de  mai,  la  malade  a  reçu  cinq 

sente  le  ii  octobre  un  Bordet-Wassermann  toujours  injections  de  914. 

négatif.  De  17  juin,  pas  de  manifestations  tégumentaires  ; 

Donc  ;  i48'',5  de  «  190  »  per  os  pendant  un  intervalle  de  Bordet-Wassermann  =  -f  -f  -f. 
trente-quatre  jours,  le  Bordet-Wassermann  devient  Traitement.  —  2  granimes  de  sel  bismuthique,  en  dix 
négatif  et  se  montre  encore  tel  le  ii  octobre,  soit  cinq  injections  à  2  centimètres  cubes  de  trépol,  du  21  juin  au 

mois  après,  en  l’absence  de  tout  autre  traitement  17  juillet.  Depuis,  aucun  traitement. 

(Voy.  fig.  9).  Pas  de  récidive.  Résultats. —  Pendant  le  traitement,  pas  d’albuminurie. 

Après  la  sixième  injection,  liséré  gingival.  Le  17  juillet, 
Observation  X.  —  M'"'!  B...  vingt-sept  ans,  13  mars  le  Bordet-Wassermann  devient  négatif  et  se  maintient  tel , 
1922.  Syphilis  ignorée.  Fausse  couche  en  juin  1921.  Maux  les  29  septembre  et  25  novembre,  soit  depuis  quatre 

mois,  sans  récidive  (Voy.  fig.  ii)  • 

Ive  «  190  a  a  été  en  général 
bien  supporté,  pris  le  matin  à. 
jeun,  dans  un  peu  d’eau.  Ce 
traitemént  a  occasionné,  dans 
un  seul  cas,  une  légère  ascen¬ 
sion  thermique  durant  les  trois 
à  quatre  premiers  jours. 

Les  injections  bismuthiqües, 
indolores,  très  bien  supportées, 
ont  provoqué,  dans  quatre  cas, 
un  liséré  gingival  n’atteignant 
jamais  la  stomatite.  Aucune 
observation  d’albuminurie, 
de  tête  depuis  plusieursmois.  Petite  plaque  muqueuse  sur  d’asthénie  OU  de  troubles  digestifs  n’a  été  enre- 
la  langue.  Adénite  cervicale.  Bordet-Wassermann  =  gistréè 


Traitement  au  «  190  ».  —  Du  13  mars  au  20  mai,  228',75 
de  190  (stovarsol)  per  os. 

Résultats.  Ees  céphalalgies  disparaissent  déjà  le 
troisième  jour,  après  avoir  ingéré  28', 50  de  «  190  ».  De 
septième  jour,  après  88», 50,  les  lésions  de  la  langue  sont 
çicatrisées. 

Ee  18  avril,  quarante-huit  jours  après  le  début  du  trai¬ 
tement,  et  218», 50  de  produit  arsenical  ingéré,  le  Bordet- 
Wassermann  devient  négatif.  Majs  le  10  juin,  la  séro- 
ïèaçtion  redevenant  faiblement  positive,  on  institue  le 
traitement  bismuthique.  Ea  malade  reçoit  cinq  injections 


Combe  de  l'observation  XI  (fig.  n). 


Conclusions.  —  Le  «  190  >>  ou  stovarsol  (acide 
acétyloxyaminophénylarsinique)  s’est  montré  un 
spirillicide  puissant  ;  la  destruction  des  tréponè¬ 
mes  est  totale  après  deux  ou  trois  jours.  De  plus,  ce 
produit  doit  être  considéré  comme  un  cicatrisant 
énergique.  Malheureusement,  son  action  est-  loin 
d’être  durable;  c’est  ainsi  que,- sur  4  observations, 
nous  avons  enregistré  3  récidives.  Ces  mêmes 
résultats  put  été  constatés  par  d’autres  auteurs  (r). 
Cependant  le  «190»  peut  être  employé  avec  succès, 
soit  comme  médicament  d'attaque,  en  contmuant 
ce  traitement  par  une  série  d’injections  bisrnu- 
thiques,  soit  comme  médicament  préventif,  ainsi 
que  l’ont  montré  Levaditi  et  Navarro  (2), 

Par  contre,  le  bismuth  {trépol  ou  néotrépol), 
tout  en  possédant  un  pouvoir  spirillicide  et  cica¬ 
trisant  au  moins  égal  à  celui  du  «iqo»,  présente  une 
action  à  la  fois  beaucoup  plus  profonde  et  plus 

(i)  Eevawti  et  Navarro-Marxin,  PQURmES,  Guénot  et 
Schwartz,  Annales  de  l'Inst.  Pasteur,  t.  X^XVJ,  1922, 
P'  7?9-  ■ 

{2)  Eevaditi  et  Navarrq-Maetin,  C.  R.  de  l’Acad.  des 
sciemes,  ï98S.  CEXXIV,  p.  893, 
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durable.  Après  une  seule  série  d’injections,  nous 
n’avons  jamais  observé  la  moindre  récidive,  bien 
que  nos  malades  aient  été  suivis  pendant  des 
périodes  variant  entre  six  et  dix-huit  mois.  I^a 
réaction  de  lîordet-Wassermann,  devenue  néga¬ 
tive  à  la  suite  du  traitement,  est  restée  telle  pendant 
ce  même  laps  de  temps.  Aussi  peut-on  se  deman¬ 
der  si,  à  la  suite  d’une  seule  série  d’injections  bis¬ 
muthiques,  étant  donnée  la  constatation  de  tels 
résultats,  ou  ne  se  trouve  pas  eu  présence  d’une 
guérison  totale  et  définitive. 


LA  CHIRURGIE 

DU  sphénoïde  et 

DE  L’HYPOPHYSE 
PAR  LA  VOIE  ENDOSEPTALE 
DU  PROFESSEUR  SEGURA 

le  D'L.  DUFOURMENTEL 

La  chirurgie  du  sphéno’ide  est  à  l’ordre  du  jour. 
Une  série  d’articles  récents  (l)  ont  signalé  les 
résultats  remarquables  obtenus  dans  un  certain 
nombre  d’affections  par  l’ouverture  de  la  cavité 
sphénoïdale.  Rappelons  surtout  les  faits  de  gué¬ 
rison  rapide  de  névrites  optiques  ayant  déter¬ 
miné  une  quasi-cécité  et  ceux  de  cessation  de 
céphalées  tenaces  localisées  en  particulier  à  la 
nuque  et  parfois  si  intenses  qu’elles  interdisaient 
toute  occupation  suivie.  On  trouvera  le  détail  de 
ces  faits  dans  les  articles  signalés  plus  haut. 
Mais  la  question  capitale  de  la  technique  chirur¬ 
gicale  n’avait  pas  été  modifiée. 

Elle  l’est  maintenant  et  d’une  façon  si  heureuse 
qu’il  ne  paraît  pas  douteux  que  les  procédés  clas¬ 
siques  ne  cèdent  définitivement  le  pas  à  la  mé¬ 
thode  nouvelle. 

Déjà  signalée  au  grand  public  médical  par  une 
note  du  D^  Jean  Rouget  (2),  démontrée  à  de 
multiples  reprises  par  son  auteur  dans  les  diffé¬ 
rents  services  des  D^s  Bourgeois,  Lemaître,  Grivot, 
nous  allons  la  décrire  aux  lecteurs  du  Paris  médi¬ 
cal  telle  qu’elle  vient  de  l’être  par  le  professeur 
Segura  lui-même  à  l’hôpital  Lariboisière. 

(1)  J.  Ramadier,  Sinusites  postérieures  Intentes,  origiiie  de 
névrites  optique,  trigénicllaire  ou  sphéiio-palatine  (Ann.  des 
mal.  de  l’oreille,  février  1922,  p.  150). 

Canüyt,  I,cs  sinusites  postérieures  latentes  et  leurs  compli¬ 
cations  oculaires  (Rev.  de  laryng.,  15  octobre  1922). 

L.  DUFOURMENTEL,  I,es  céphalées  persistantes  en  rapport 
avec  des  sphéno-etlimoYdites  latentes  (Rev.  de  neiirol.,  no¬ 
vembre  1922). 

(2)  Jean  Rouget,  De  l’ouverture  du  sinus  sphénoïdal  par 
la  voie  endoseptale  (Presse  midicale,  31  mars  1923). 


Sur  l’invitation  du  professeur  Sebileau,  devant 
un  auditoire  qui  comptait  tous  les  maîtres  pari¬ 
siens  de  la  spécialité,  le  professeur  dé  Buenos- 
Ayres  vient  en  effet  d’exposer  son  procédé  dans 
une  belle  leçon  magistrale  accompagnée  de 
présentations  de  malades  opérés  et  suivie  de 
plusieurs  démonstrations  opératoires. 

Pour  ceux  qui  comiaissenfla  chirurgie  du  sphé¬ 
noïde,  mystérieuse  et  redoutable  aux  3'eux  de  la 
plupart,  un  pas  énorme  est  réalisé  dans  la  voie 
de  la  sécurité  et  de  la  simplification.  Quant  à  la 


Des  deux  muqueuses  sont  décollées,  la  lame  ostéo-cartilagi- 
neiise  de  la  ploison  va  être  ré.séquéc  (fig.  i). 

I.  Shius  sphénoïdal.  —  2.  Selle  turcique.  —  3.  Cloison  ostéo- 
cnrtilagincuse.  —  4.  Muqueuse  décollée. 

chirurgie  de  l’hj’pophyse,  elle  sort  maintenant  de 
la  période  où  elle  n’était  réalisable  que  par  des  mains 
particulièrement  entraînées,  dans  des  cas  extrême¬ 
ment  graves,  et  au  prix  de  très  grands  risques. 

Le  principe  de  la  méthode  est  d’aborder  le 
sinus  sphénoïdal  par  le  milieu  de  sa  paroi  anté¬ 
rieure,  eu  passant  dans  l’épaisseur  même  de  la 
cloison  nasale,  d’où  le  nom  de  voie  endoseptale. 

L’opération  est  faite  à  l’anesthésie  locale  sur  le 
malade  assis. 

Les  deux  muqueuses  de  la  cloison  sont  décollées 
depuis  l’orifice  narinaire  jusqu’à  l’insertion  du 
vomer  sur  le  sphénoïde  (fig.  i).  Entreelles  deux, 
maintenues  écartées  par  les  valves  d’uu  long  spé¬ 
culum,  ou  résèque  successivement  le  cartilage, 
puis  l’os  sur  une  hauteur  de  2  à  3  centimètres, 
jusqu’à  l’articulation  sphéuo-vomérienne. 

Celle-ci  se  présente  alors  au  milieu  du  champ  opé¬ 
ratoire  sous  une  forme  de  carène  ;  c’est  le  rostrim 
du  sphénoïde  (fig.  2).  On  l’attaque  à  la  gouge  et 
au  maillet  à  la  fois  au-dessus,  au-dessous  et  sur  les 
côtés.  Un  fragment  de  2 'centimètres  carrés  est  ainsi 
détaché  et  le  sinus  largement  ouvert  (fig.  3).  Point 
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n’est  besoin  de  s’occuper  des  orifices  normaux 
ni  du  septum  intrasinusien  que  l’on  résèque  s’il 
en  est  besoin  pour  établir  une  large  communi¬ 
cation  entre  les  deux  loges  droite  et  gauche  du 
sinus. 

On  constate  alors  avec  la  jilus  grande  facilité 


tréniité  arrive  devant  le  roslrum  sphénoïdale  (fig.  2). 

I.  I^me  criblée.  —  2.  Portion  etlimoïdale  de  la  cloison.  — 
3.  Sinus  sphénoïdal.  —  4.  Selle  turcique.  —  5.  Vomer.  —  6.  Voûte 
palatine.  —  7.  Pe  spéculum  dilatant  l’orifice  nariuaire.  — 
8.  Portion  cartilagineuse  de  la  cloison.  —  9.  Sinus  frontal. 

l’état  de  la  muqueuse  et  on  se  conduit  envers  elle 
suivant  les  constatations  faites.  Nous  reviendrons 
en  détail  sur  ce  point  très  important. 

lye  but  de  l’opération  est-il,  non  plus  le  sinus 
sphénoïdal,  mais  la  selle  turcique  ou  l’hypophyse, 
la  voie  est  ouverte;  large  et  facile. 

On  pratique  sur  la  paroi  postérieure  du  sinus 
la  même  trépanation  que  sur  la  paroi  antérieure. 
Un  fragment  osseux  de  la  dimension  voulue  étant 
enlevé,  la  dure-mère  hypophysaire  apparaît,  non 
adhérente,  non  saignante,  et  toute  prête  pour  les 
manœuvres  jugées  utiles.  On  peut  en  effet 
envisager  soit  la  simple .  décompression,  soit  la 
mise  à  nu  pour  application  locale  de  radium,  soit 
l’ouverture  permettant  le  curettage  ou  la  résec¬ 
tion  de  l’hypophyse,  l’évidement  de  la  loge  hypo¬ 
physaire. 

Pour  terminer  l’opération,  deux  éven  tualités  sont 
à  envisager  (fig.  4  et  5).  A-t-on  voulu  seulement 
s’attaquer  au  sinus  sphénoïdal,  il  faudra  établir  une 
large  communication  avec  la  fosse  nasale  A-t-on 
voulu  opérer  sur  l’hypophyse,  on  restera  alors  en 
champ  strictement  sbus-muqueux,  évitant  toute 
ouverture  anormale  dans  les  fosses  nasales. 

Pour  établir  et  maintenir  la  communication 
sinuso-nasale,  on  retire  le  spéculum  et  on  le  replace, 
non  plus  entre  les  deux  muqueuses  de  la  cloison, 


mais  en  dehors  d’elles,  dans  une  des  deux  fosses 
nasales.  On  arrive  ainsi  au  point  où,  quittant  la 
cloison,  la  muqueuse  se  réfléchit  en  dehors  sur 
la  paroi  antérieure  du  sphénoïde.  En  ce  point, 
elle  flotte  comme  un  voile  sans  soutien.  On  l’incise 
verticalement  sur  une  assez  grande  harrteur.  La 
même  chose  est  faite  du  côté  opposé.  L’ouverture 
est  ainsi  largement  pratiquée.  Il  reste  à  assurer 
l’accolement  des  muqueuses  droite  et  gauche, 
indispensable  si  l’on  veut  éviter,  après  cessation 
de  l’action  de  l’adrénaUne,  la  formation  d’un 
hématome  qui  fatalement  dégénérerait  en  abcès 
Dans  ce  but,  on  applique  un  double  tamponne¬ 
ment  méthodiquement  placé  d’arrière  en  avant, 
qu’on  laisse  en  place  vingt-quatre  heures. 

Quelques  réflexions  sont  immédiatement  sug¬ 
gérées  par  cette  opération  si  différente  des  pro¬ 
cédés  classiques.  Tout  d’abord,  comme  l’a  fort 
bien  remarqué  mon  collègue  et  ami  Jean  Rouget, 
il  semblerait  que  cette  opération  soit  plus  ou  moins 
aveugle.  On  s’attend  en  effet  à  n’avoir  à  une  telle 
profondeur  et  par  une  fenêtre  aussi  étroite 
qu’une  visibilité  très  limitée.  Il  n’en  est  rien,  grâce 
à  la  perfection  de  l’instrumentation  et  particu¬ 
lièrement  au  long  spéculum  dont  les  branches 
conduisent  jusqu’à  la  paroi  même  du  sinus  sphé¬ 
noïdal.  De  plus,  il  n’y  a  pour  ainsi  dire  aucun 


écoulément  sanguin  dans  cette  zone  strictement 
médiane  qui  ne  comporte  aucun  vaisseau  impor¬ 
tant  et  où  la  circiflation  capillaire  est  presque 
complètement  arrêtée  par  l’action  de  l’adréna¬ 
line  généreusement  employée. 

Mais  il  est  quelques  points  qui  méritent  de 
retenir  particulièrement  l’attention  : 

1°  Si  l’on  compare  cette  opération,  dont  la 


L.  DUFOURMENTEL.  —  CHIRURGIE  DU  SPHENOÏDE 


475 


durée  totale  depuis  la  première  incision  jusqu’au 
retour  du  malade  dans  son  lit  n’excède  pas,  entre 
les  mains  de  son  auteur,  vingt  à  trente  minutes, 
aux  procédés  qui  utilisent  la  voie  externe,  on  est 
frappé  de  son  extraordinaire  bénignité.  Alors  que 
la  voie  intracrânienne,  la  première  en  date. 


I,a  muquelise  restée  intacte  sépare  la  cavité  sinusale  de  la  fosse 
nasale  (fig.  4). 

utilisée  par  Horsley,  Krause,  Kiliani,  ne  donnait 
accès,  au  prix  d’une  opération  longue,  difficile 
et  grave,  que  sur  la  tige  pituitaire  ;  alors  que  les 
procédés  plus  modernes  utilisant  la  voie  trans¬ 
nasale  (Konig,  Scliloffer,  von  Eiselsberg,  Hoclie- 
negg,  Borchardt,  Becène)  nécessitaient  une  ouver¬ 
ture  externe  très  large  et  le  sacrifice  à  peu  près 
complet  des  masses  ethmoïdales,  le  procédé  de 
vSegura,  au  contraire,  n’exige  aucune  mutilation, 
ni  externe,  ni  interne.  On  ne  peut  en  effet  consi¬ 
dérer  comme  une  mutilation  la  résection  de  la 
lame  ostéo-cartilagineuse  de  la  cloison,  opération 
si  communément  pratiquée  pour  remédier  aux 
insuffisances  respiratoires  nasales  et  dont  tous 
les  'rbinologistes  connaissent  bien  la  complète 
innocuité. 

20  Comparée  àux  méthodes  modernes  d’ouver- 
türe  du  sinus  sphénoïdal,  méthodes  qui  n’utilisent, 
elles  aussi,  que  la  voie  strictement  intranasale, 
l’opération  par  voie  endoseptale  leur  reste  encore 
infiniment  supérieure-  Un  point  capital  la  carac¬ 
térise  en  effet,  c’est,  qu’elle  respecte  intégra¬ 
lement  les  parois  nasales.  H  est  inutile  d’insister 
sur  les  inconvénients  éloignés  qui  résultent  du 
sacrifice  étendu  de  la  paroi  externe  ;  chacun  sait 
que  les  destructions  ethmoïdales  entraînent  après 
elles  des  ttoubles  persistants  (suppuration,  for¬ 
mation  de  croûtes,  dégénérescence  atroploique). 
Ba  seule  résection  du  cornet  moyen  suffit  souvent 
à  les  provoquer.  Mais,  en  dehors  de  ces  séquelles, 
il  est  des  dangers  plus  graves  et  plus  immédiats, 


Bes  observations  de  complications  opératoires, 
graves  et  même  fatales,  ne  sont  pas  exception¬ 
nelles.  Be  voisinage  de  la  lame  criblée,  la  présence 
de  l’artère  sphéno-palatine  exposent  à  la  ménin¬ 
gite  et  aux  hémorragies.  Il  n’est  pas  jusqu’au 
nerf  optique  lui-même  qui  n’ait  pu  être  atteint, 
alors  qu’en  abordant  le  sphénoïde  par  voie  traiis- 
ethmoïdale,  on  arrivait  d’abord  sur  sa  partie 
supéro-antérieure.  Aucun  de  ces  risques  ne  sub¬ 
siste  dans  la  technique  nouvelle  qui  aborde  le 
sphénoïde  sans  rien  sacrifier. 

30  Ba  conduite  à  tenir  envers  la  muqueuse  est 
un  des  points  qui  ont  particulièrement  retenu 
l’attention  du  professeur  Segura.  Jamais  il  ne 
curette  l’intérieur  d’un  sinus,  à  moins  que  la 
muqueuse,  complètement  dégénérée  et  même 
détruite,  ne  soit  entièrement  remplacée  par 
des  fongosités.  Une  muqueuse  suppurante  mais 
non  dégénérée  reste  à  ses  yeux  meüleure  que  les 
bourgeons  qui  la  remplaceront  après  curettage. 

Ce  sont  là  des  idées  que  nous  lui  avons  entendu 
exposer  avec  un  vif  plaisir.  Elles  ne  sont  pas 
encore  classiques  et  nous  croyons  avoir  été  un 
des  premiers  à  les  défendre  lorsqu’en  1917  nous 
écrivions  (i)  : 

«  On  doit  considérer  que  la  destruction  de  la 
muqueuse  n’est  qtr’un  pis-aller  et  que  sa  cicatri- 


I,a  muqueuse  incisée,  le  sinus  est  kugement  ouvert  dans  la 
fosse  nasale  (fig.  5). 

sation  vaudra  toujours  mieux  que  le  tissu  néo¬ 
formé  anormal  qui  la  remplacera,  sauf  toutefois 
quand  l’altération  profonde  de  cette  muqueuse 
la  voue  à  la  suppuration  indéfinie.  »  D’ailleurs, 
dans  les  cas  les  plus  fréquents,  où  l’on  est  conduit 
à  trépaner  le  sinus  sphénoïdal  pour  des  troubles 
de  la  vision  ou  pour  des  céphalées,  il  est  de  règle 
de  trouver  la  muqueuse  saine  ou  à  peu  près,  etl  e 

(ï)  Dupoukmbntel  et  Bonnkt-Roy,  Chirurgie  d’urgence  des 
blessures  de  la  fqce  et  du  cou,  p.  27-28. 
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but  de  l’opération  est  simplement  de  réaliser  l’aé¬ 
ration  permanente  du  sinus  et  le  drainage  de 
ses  sécrétions.  Il  n’en  est  plus  de  même  si  l’on 
s’attaque  à  une  sinusite  confirmée.  Mais  n’ou¬ 
blions  pas  que  nous  nous  occupons  ici  plus  par¬ 
ticulièrement  des  cas  dénommés  «  sinusites 
latentes  »  (Ramadier,  Canu}^,  Dufourmentel) , 
«  affections  non  suppurées  des  sinus  »  (Dutheilhet 
de  I/amothe),«  sinusites  sans  pus  >>  (Watsoii  Wil¬ 
liams),  «sinusites  sans  sinusites»  (Segura). 

En  définitive,  nous  croyons  pouvoir  considérer 
la  méthode  de  Segura,  adoptée  déjà  à  Vienne 
par  Hirsch,  et  à  Anvers  parVanden  Wilsenberg, 
comme  un  progrès  considérable.  Le  professeur 
argentin,  venu  à  Paris  en  touriste,  y  aura  laissé 
une  trace  définitive. 

Ceux  que  son  œuvre  intéresse  la  trouveront 
exposée  en  détail  dans  le  prochain  numéro  des 
Monographies  oto-rhino-laryngologiques  interna¬ 
tionales,  l’auteur  n’ayant  jusqu’à  présent  publié 
sur  elle  que  quelques  notes  au  Congrès  national 
de  médecine  de  Buenos-Ayres  en  1916  et  dans  la 
Semana  medica  en  1918. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Injections  sous-cutanées  de  lait  et  convulsions 
dans  la  première  enfance. 

Bien  que  la  cause  réelle  des  convulsions  observées 
ait  paru  assez  obscure  à  l’auteur,  il  est  intéressant  de 
noter  l’action  efficace  et  rapide  d’une  seule  injection  de 
lait  pratiquée  sous  la  peau.  Il  s’agit  d’un  enfant  de 
huit  jolïrs,  né  à  ternie,  •  observé  par  W.-A.  Wn^soN 
SraTH  (The  British  med.  Journal,  10  février  1923,  p.  238) 
et  qui  présenta  du  melœna  pendant  les  deux  premiers 
jours  ;  le  nouveau-né  fut  nourri  au  lait  de  vache  citraté. 

Be  huitième  jour  apparurent  des  convulsions  générali¬ 
sées,  d’abord  peu  fréquentes,  puis  répétées  et  très  accen¬ 
tuées  ;  en  une  nuit  on  put  compter  trente  attaques. 
Le  changement  de  régime  (lait  Nestlé  non  écrémé)  et 
l’administration  de  bromure  et  de  chloral  ne  diminuent 
pas  le  nombre  des  crises,  qui  se  répètent  avec  cette  fré¬ 
quence  pendant  une  semaine.  On  ne  note  aucun  trouble 
digestif  même  léger  ;  cependant  l’hypothèse  d’une  sen¬ 
sibilisation  par  les  protéines  du  lait  amène  l’auteur  à 
injecter  une  petite  quantité  de  lait  bouilli  sous  la  peau 
de  la  cuisse.  Pendant  les  deux  jours  qui  suivent,  il  se 
produit  localement  une  réaction  inflammatoire  intense. 
Pendant  les  sept  premières  heures,  les  convulsions  sont 
plus  fréquentes  et  plus  accentuées,  mais  le  lendemam 
matin  elles  ont  disparu  complètement.  Trois  mois  après, 
elles  ne  s’étaient  pas  encore  reproduites. 

Bien  que  l’apparition  d’un  melæna  des  nouveau-nés 
suivi  de  convulsions  précoces  fasse  songer  à  la  possibilité 
d’une  spécificité  héréditaire  qui  aurait  dû  Être  recher¬ 
chée  par  la  ponction  lombaire  et  la  réaction  de  Bordet- 
Wassermann  chez  la  mère  et  chez  l’enfant,  il  e.st  permis 
d’admettre  que  l’enfant  a  été  désen.sibilisé  par  l’injection 
de  lait  et  que  les  convulsions  traduisaient  un  état  d’ana- 
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phylaxie  au  lait  de  vache.  L’intensité  de  la  réaction 
locale  après  l’injection  sous-cutanée  de  lait  semble 
plaider  en  faveur  de  cette  hypothèse. 

G.-L.  Hai,i,iîz. 

Contribution  à  l’étude  anatomique  du  gliome- 

Depuis  Virchow  qui,  en  1853,  fixa  le  premier  le  terme 
de  gliome,  cette  tumeiu:  a  donné  lieu  à  un  très  grand 
nombre  de  recherches,  comme  en  témoigne  l’index  biblio¬ 
graphique  que  M.  Medakovitch  (TM se  Paris,  1922)  a 
joint  à  son  travail.  L’qxamen  de  24  cas  avec  coupes  ana¬ 
tomiques  a  permis  à  l’auteur  de  tirer  de  ces  faits  un  cer¬ 
tain  nombre  d’observations  anatomo-cliniques  dignes 
d’intérêt. 

Le  gliome  est  avant  tout  une  tumeur  diffuse  dont  les 
limites  précises  sont  très  difficiles  à  assigner,  et  souvent 
c’est  seulement  à  la  coupe  que  le  problème  pourra  être 
résolu.  Une  conséquence  pratique  de  ce  caractère  du 
gliome  est  son  inopérabilité  ;  n’étant  pas  énucléable,  il 
ne  peut  être  extrait  chirurgicalement,  l'interr’ention 
pouvant  amener  des  clivages  arbitraires  avec  délabre¬ 
ments  considérables  et  hémorragies  profuses. 

Le  diagnostic,  toujours  difficile  à  cause  du  polymor¬ 
phisme  extrême  de  la  tumeur,  devra  toujours  être  un  dia¬ 
gnostic  microscopique,  les  fragments  étant  prélevés  à  plu¬ 
sieurs  endroits,  sur  les  masses  en  voie  de  dégénérescence. 

Le  fibro-sarcome  méningé  et  le  glio-sarcome  seront 
faciles  â  éliminer,  mais  il  n’en  est  pas  de  même  des  kystes 
cérébraux,  dont  l’examen  des  parois  et  du  contenu  sera 
nécessaire  pour  établir  un  diagnostic  différentiel. 

P.  M.  T. 

Myxœdème  congénital  et  dysthyroïdisme 
maternel. 

Il  peut  sembler  paradoxal  à  première  vue  qu’une  mère 
atteinte  d’hyperthyroïdie  puisse  donner  naissance  à  un 
fils  myxœdémateux. 

En  réalité,  cette  observation  de  MP®  le  D'  Armand 
Ugon  (Archiva s latino-americanos  de  pedialria,  sept.  1922) 
est  intéressante,  car  elle  met  en  lumière  les  troubles  com¬ 
plexes  rentrant  dans  le  cadre  de  la  dysthyroïdie. 

Voici  le  fait  clinique  :  enfant  de  poids  normal,  né  à 
terme,  nourri  au  sein  jusqu’à  six  mois,  allaitement  mixte 
après,  pas  de  troubles  digestifs  ;  on  note  seulement  un 
catarrhe  nasal  et  bronchique. 

L’aspect  extérieur  de  l’enfant  est  celui  d’un  myxœdé¬ 
mateux:  faciès  lunaire  avec  bouche  entr’ouverte,  grosses 
lèvres,  peau  sèche,  gros  ventre,'  sudation  abondante, 
diminution  de  l’intelligence,  Wassermann  négatif  (Hfi. 

Quant  à  la  mère,  elle  est  âgée  de  trente-huit  ans  et 
présente  un  goitre  dur,  depuis  seize  ans;  elle  n’a  pas 
d’exopthalmie  ;  le  signe  de  Grœfe  est  positif,  celui  de  Mœbius 
négatif  ;  les  pupilles^sont  normales;  il  existe  du  tremble¬ 
ment  et  de  la  tachycardie  :  réglée  à  quinze  ans,  elle  a 
présenté,  étant  jeune,  des  règles  pénibles  et  peu  abon¬ 
dantes  ;  elle  a  eu  cinq  naissances  à  terme,  trois  enfants- 
morts  en  bas  âge.  Parmi  les  enfants  vivants,  l’un  est  très 
bien  portant,  l’autre  est  le  petit  malade  en  question. 

Pendant  cette  grossesse,  lamère  a  eu  cinq  mois  de  vomis¬ 
sements  incoercibles  avec  état  grave,  fait  intéressant  à 
signaler. 

Bref,  par  tout  un  ensemble  de  symptômes  nous  voyons 
qu’un  état  de  déséquilibre  thyroïdien  chez  la  mère  a 
donné  lieu,  chez  l’enfant,  â  des  phénomènes  ég.alement 
dysthyroïdiques  â  prédomiannee  myxoedémateuse, 

P.  M.  T. 


LelGérani:  J.-B.  BAILLIÈRE, 
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LES 

MALADIES  INFECTIEUSES 
EN  1923 

le  D'  Ch.  DOPTER 
Médecin  principal  de  i'®  classe 

Le  regain  d’activité  scientifique  qui  avait  été 
noté  l’an  dernier,  s’est  poursuivi  en  1922  et  l’étude 
de  maintes  maladies  infectieuses  a  fait  bénéfi¬ 
cier  cette  partie  des  sciences  médicales,  soit  de 
notions  confirmatives  des  domiées  antérieurement 
acquises,  soit  de  faits  nouveaux  qui  sont  l’amorce 
de  découvertes  ultérieures. 

Grippe. 

Ce  ne  sont  pas  les  reclierches  qui  ont  fait  défaut 
depifis  que  la  grippe  est  venue  répandre  sur  le 
globe  ses  vagues  successives  ;  bien  peu  cependant  ont 
apporté  à  l’étiologie  spécifique  de  cette  infection  des 
faits  nouveaux  dignes  d’un  réel  intérêt.  Partout, 
sauf  évidemment  en  Allemagne,  on  a  refusé  au 
bacille  de  Pfeiffer  tout  rôle  autre  que  celui  d’rm  agent 
d’association  secondaire,  au  même  titre  que  le 
pneumocoque,  le  streptocoque,  etc.  ;  enfin,  l’expé¬ 
rimentation  a  montré  à  Ch.  Nicolle  et  Lebailly  que 
le  virus  grippal  devait  être  un  virus  traversant  les 
filtres.  Depuis  1918,  aucmre  acquisition  nouvelle. 
Cependant,  certains  auteurs  continuèrent  patiem¬ 
ment  leurs  recherches  ;  et  c’est  ainsi  que  Ohtsky  et 
Gates  croient  avoir  décelé  l’agait  pathogène  de 
l’influenza  sous  la  forme  d’xm  très  petit  bacille 
anaérobie  disposé  en  chaînettes,  Gram-négatif,  qui 
traverse  les  bougies  Berkefeld  V  et  N.  Ils  ont  isolé 
ce  germe  du  produit  de  lavage  du  rliino-pharynx 
effectué  dans  les  trente-six  premières  heures  de  la 
maladie  ;  ils  le  désignent  sous  le  nom  de  Bacterîum 
pneumosintes.  Ils  l’ont  obtenu  par  l’ensemencement 
enUquide  d’ascite  additionné  de  reür  frais  et  placé 
soirs  un  tampon  de  vaseline  liquide  ;  après  plusieurs 
passages,  il  pousse  toujours  en  anaérobiose,  en 
bouillon  peptoné,  additionné  de  sang  défibriné, 
ou  sur  gélose  au  sang. 

Les  cultures  de  ce  germe  hijectées  dans  la  trachée 
du  lapin  déterminent  chez  cet  animal  rme  infection 
qiri  guérit  en  trois  à  quatre  jours'  et  qui  paraît  ana¬ 
logue  à  la  grippe  bénigne  ;  l’injection  simultanée 
dans  les  veines  de  pneumocoques,  streptocoques, 
bacilles  de  Pfeiffer  entraîne  la  formation  de  foyers 
d’hépatisation  puhnonaire  où  l’on  retrouve  ces 
germes.  L’infection  grippale  expérimentale  immu¬ 
nise  contre  mie  inoculation  nouvelle  de  virus  de 
passage  provenant  du  tissu  pulmonaire  d’im  lapin 
inoculé,  ou  d’ime  cultme.  Les  deux  virus  sont  donc 
identiques. 

Le  sérum  des  grippés  et  des  animaux  mfectés 
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expérimentalement  contient  des  agglutinines,  des 
ambocepteurs,  des  précipitines  spécifiques. 

Des  essais  de  vaccination  du  lapin  par  des  cul¬ 
tures  chauffées  ont  été  comonnés  de  succès. 

Il  est  intéressant  de  remarquer  que  les  souches 
du  B.  pneumosinies  isolées  en  1922  sont  identiques 
à  celles  qu’ils  ont  isolées  en  1918,  1919  et  1920  ; 
toutes  réagissent  de  la  même  façon  quand  on  les 
met  en  présence  d’un  sérum  préparé  avec  des  germes 
datant  de  1918.  Enfin  le  filtrat  du  mucus  rhino¬ 
pharyngé  de  sujets  sains  ou  atteints  d’affections 
autres  que  la  grippe,  n’aurait  en  aucun  cas  permis 
d’isoler  ce  germe. 

Tels  sont  les  faits  nouveaux  ;  s’ils  sont  exacts,  on 
ne  peut  se  dissimuler  leur  importance,  non  seule¬ 
ment  au  point  de  vue  pathogénique,  mais  encore 
au  point  de  vue  pratique,  car  ils  permettent  d’espé¬ 
rer  la  possibilité  de  la  vaccination  et  de  la  séro¬ 
thérapie.  Il  serait  toutefois  imprudent  encore  de 
«  chanter  victoire  »  ;  on  conçoit  sans  peine  que  de  nou¬ 
velles  recherches  soient  nécessaires  pour  apporter 
la  confirmation  de  ces  premiers  résultats  ;  l’étio¬ 
logie  spécifique  de  la  grippe  nous  a  accoutmnés  à  de 
trop  nombreuses  désillusions  :  ne  nous  hâtons  pas 
de  conclure. 

Diphtérie. 

La  question  de  la  diphtérie  continue  à  susciter 
quelques  travaux  concernant  la  réaction  de  Scliick 
et  la  prophylaxie  par  la  vaccination  active. 

Réaction  de  Schick.  —  Ad.  Czemy  (Medizi- 
nische  Klinîk,  9  mai  1922)  accorde  une  grande 
valeur  à  la  réaction  de  Scliick  ;  elle  repose  d’ailleurs 
sur  mi  grand  nombre  de  faits  convaincants  ;  parmi 
ces  derniers,  il  cite  l’expérience  réalisée  sur  8  volon¬ 
taires  par  Gutlirie,  MarschaU  et  Moss  ;  4  d’entre 
eux  avaient  une  réaction  négative,  et  4  une  réaction 
positive.  Ils  les  infectent  tous  avec  du  bacille  spé¬ 
cifique  :  les  premiers  restent  indenmes,  les  seconds 
contractent  la  diphtérie.  Mais  l’auteur  insiste  sur 
les  pseudo-réactions  faiblement  positives  qui  peuvent 
prêter  à  confusion,  et  sur  les  résultats  paradoxaux. 
C’est  ainsi  qu’il  signale  le  fait  de  paralysies  diphté¬ 
riques  qui  prermait  naissance  malgré  la  présence 
d’antitoxine  dans  le  sang,  et  celui  des  mêmes  para¬ 
lysies  qui  guérissait  sans  qu’il  y  ait  production 
d’antitoxine.  Il  ai  conclut  que  la  production  d’an¬ 
titoxine  dans  le  sang  ne  résume  pas  toute  l’im¬ 
munité  diphtérique  et  que  l’immunité  cellulaire 
doit  revendiquer  mie  place  plus  importante. 

C’est  ce  qui  semble  ressortir  égalanait  des  recher¬ 
ches  poursuivies  par  G.  Pecori  (Annali  d’Igîene, 
déc.  1922).  Les  résultats  de  la  réaction  de  Schick  ne 
correspondent  pas  toujours  en  effet  avec  la  quantité 
d’antitoxine  décelable  dans  le  sang  ;  de  plus,  chez  les 
vieillards,  qui  le  plus  souvait  sont  réfractaires  à  la 
diphtérie,  le  sang  est  pauvre  en  antitoxine  ;  force 
est  donc  d’invoquer  des  modifications  cellulaires 
locales. 

Préoccupé  par  la  constatation  fréquente  de 
N®  22 
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ces  «  pseudo-réactions  »  relevant  de  l’hypersensi- 
biUté  de  certains  sujets  à  l’action  des  protéines, 
W.-H.  Kellogg  a  proposé  un  autre  procédé  pour 
mettre  l’antitoxine  en  évidence  dans  le  sang  d’tm 
individu.  Il  utilise  le  cobaye,  dont  la  peau  est  dépour¬ 
vue  de  toute  sensibilité  vis-à-vis  des  albumines  de 
la  toxine  diphtérique.  Chez  cet  animal,  la  réaction 
est  nette  ;  1/300®  de  la  dose  minima  mortelle  de 
toxine  détermine,  en  injection  intradermique,  de 
la  rougeur  et  de  Thiduration  atteignant  leur  maxi- 
miun  d’intensité  en  quarante-huit  heures.  Potu 
réaliser  l’épreuve,  on  mélange  ime  quantité  déter¬ 
minée  de  toxine  avec  rm  volume  égal  de  sérmn  du 
sujet  à  examiner;  le  mélange, laissé  à  la  température 
de  la  chambre  pendant  traite  minutes,  est  injecté 
à  la  dose  de  o®o,2  dans  l’épaisseiu  de  la  peau  rasée 
d’un  cobaye.  I,a  toxine  étant  titrée  de  façon  que 
la  quantité  contenue  dans  i  centimètre  cube  repré¬ 
sente  1/30  de  la  dose  I, -f-,  si  le  sérum  contient  1/30 
d’unité  antitoxique,  1/300  de  la  dose  minima  mor¬ 
telle  se  trouvera  aicore  à  l’état  de  liberté  pour 
pouvoir  produire  la  réaction  précédente.  Si  la  quan¬ 
tité  d’antitoxine  est  plus  élevée,  la  réaction  est 
nulle  ;  si  elle  est  inférieure,  la  réaction  se  produit 
(The  J.  ofthe  Amer,  medical  Association,  10  juin  1922). 

Vaccination  active.  —  Zingher  a  continué  à 
réaliser  la  vaccination  active  dans  les  écoles  de 
New-York.  De  son  expérience  très  étendue,  Ü  résulte 
que  trois  injections  de  toxine-antitoxine  à  la  dose  de 
I  centimètre  cube  à  i®o,5,  à  huit  jours  d’mtervalle, 
donnent  des  résultats  supérieurs  à  ceux  que  l’on 
obtient  à  l’aide  de  deux  injections. 

D’autre  part,  il  faut  attendie  six  mois  environ 
pour  éprouver  à  l’aide  de  la  réaction  de  Schick  les 
enfants  ainsi  traités.  D'auteur  estime  qu’il  convient 
de  réitérer  mie  nouvelle  série  de  deux  à  trois  injec¬ 
tions  chez  ceux  dont  le  Schick  est  encore  positif 
après  ce  délai.  Enfui,  malgré  plusieurs  séries  d’in¬ 
jections  semblables,  il  est  aicore  des  sujets  qui 
n’ont  pas  acquis  l'immunité  ;  leur  proportion 
oscille  entre  7  et  30  p.  100  (Journal  of  the  Ame¬ 
rican  med.  Association,  24  juin  1922). 

Signalons  ici  un  nouveau  procédé  de  vaccination 
antidiphtérique  proposé  par  J.  Renault  et  P. -P.  Dévy 
(Acad,  de  médecine,  16  mai  1922),  procédé  plus  simjile 
que  celui  des  Américains,  conférant  le  même  degré 
d’immunité,  avec  les  mêmes .  garanties  d’innocuité. 
De  vaccin  de  J.  Renault  et  P.-P.  Dévy  n’est  autre 
qu’un  mélange  extemporané  de  toxme-antitoxhie, 
fortement  hypemeutralisé,  autrement  dit  contenant 
lui  excès  très  notable  d'antitoxine.  Ce  mélange  est 
constitué  par  de  la  toxine  au  taux  de  50  unités 
toxiques  et  50  unités  antitoxiques  (sérum  neutra¬ 
lisant  5  000  unités  toxiques).  Ils  en  injectent  i  centi¬ 
mètre  cube  et  demi.  Trois  injections  sont  pratiquées 
à  sept  jours  d’intervalle. 

Ce  procédé  donne  peu  de  réactions.  D’immunité, 
dont  la  production  est  affirmée  à  la  faveur  d’un 
Schick  qui  de  positif  devient  négatif,  commence  à 
apparaître  chez  quelques  enfants  entre  le  deuxième 
et  le  quatrième  mois,  mais  le  plus  généralement 


(neuf  fois  sur  dix)  entre  le  quatrième  et  le  sixième 
mois. 

Rôluner  et  René  Dévy  estiment  au  contraire 
que  les  mélanges  sous-neutraUsés  sont  nettement 
préférables  ;  pour  eux,  il  y  a  tout  avantage  à  con¬ 
server  dans  le  vaccin  un  excès  de  toxine  hbre  qui 
exerce  une  action  stimulante  marquée  sm  la  pro¬ 
duction  de  l’immunité. 

Ils  discutent  la  durée  de  l’immunité  qu’il  est  assu¬ 
rément  difficile  encore  de  fixer,  car  les  premiers 
essais  datent  de  peu  d’années.  Pom  approfondir  la 
question,  ils  .sont  d’avis  qu’à  côté  de  Vimmunite 
humorale,  fiée  à  la  présence  d’antitoxine  dans  le 
sang,  il  faut  tenir  le  plus  grand  compte  de  Vimmunilé 
tissulaire  correspondant  à  ime  hypersensibilité  cel¬ 
lulaire  acquise  vis-à-vis  de  la  toxine  diphtérique. 
Cette  hypersensibilité  rendrait  les  cellules  capables 
derépondreàunenouvelle  action  de  cette  toxine  par 
une  production  beaucoup  plus  rapide  et  intense 
d’antitoxine.  Des  auteurs  en  donnent  pour  preuve 
le  fait  que  les  sujets  possédant  déjà  de  l’antitoxine 
dans  le  sang  se  laissent  beaucoup  plus  facilement 
immimiser  que  ceux  qui  n’en  ont  pas  ;  la  réaction  est 
identique,  mais  la  production  d’antitoxine  est  plus 
abondante.  Gorter  et  Ten  Bokkel  Hinninck  par¬ 
tagent  cette  opinion. 

Ces  auteius,  en  effet,  avaient  observé  que  chez 
neuf  enfants  vaccinés  im  an  et  demi  à  deux  ans 
auparavant,  mais  ayant  reperdu  leur  antitoxine, 
mre  seule  nouvelle  vaccination  détermina,  déjà  au 
bout  de  deux  jours,  une  forte  production  d’anti¬ 
toxine.  Rôhmer  et  R.  Dévy  ont  répété  la  même 
expérience  chez  trois  nourrissons,  vaccinés  un  an 
avant,  et  dont  le  sang  ne  contenait  plus  trace  d’an¬ 
titoxine  ;  trois  jours  après  l’injection  d’une  dose 
faible  de  vaccin,  la  teneur  en  antitoxine  était  très 
élevée.  Il  existe  donc  chez  les  sujets  vaccinés  «  un 
état  allergique  des  cellules  grâce  auquel  chaque  nou¬ 
velle  action  de  la  toxine  déclenche  rapidement  une 
production  d’antitoxine»  et  qui  persiste  après  la 
disparition  de  l’antitoxine  du  sang  ;  c’est  cet  état  qui, 
d’après  eux,  constituerait  la  garantie  la  plus  durable 
de  l’organisme  contre  la  diphtérie. 

De  leiu  expérience  persomieUe,  Rôhmer  et  Dévy 
concluent  à  la  nécessité  de  vacciner  les  enfants 
avant  la  fin  de  la  deuxième  année,  et  de  préférence 
entre  le  cinquième  et  le  dix-huitième  mois,  à  l’aide  de 
deux  injections  de  i  centimètre  cube  de  vaccin  sous- 
ueutraUsé,  séparées  par  un  intervalle  de  dix  jours. 
On  vaccinera  surtout  dans  les  crèches,  les  poupon¬ 
nières,  les  hôpitaux,  les  orphelinats,  les  consulta¬ 
tions  de  nourrissons,  les  écoles  et  pensionnats,  etc. 

S’il  y  a  danger  immédiat  de  contagion,  trois 
injections  de  i  centimètre  cube  s’imposent,  mais 
non  sans  avoir  préalablement  injecté  du  sérum  anti¬ 
diphtérique  qui  assure  l’immunité  immédiate  et  qui 
n’entrave  en  rien  l’immimisation  active. 

Méningococcémie. 

Des  travaux  sur  la  ménmgococcie  deviennent  rares 
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non  certes  que  la  question  soit  épuisée,  mais  l’af¬ 
fection  se  trouve  actuellement  dans  une  période  de 
silence  qui  ne  suscite  guère  les  reclierches.  Signalons 
cependant  plusieurs  faits  intéressants  : 

C’est  tout  d'abord  le  fait  exceptionnel  rapporté 
par  Clerc,  Perrochain  et  Boulanger-Pilet,  concernant 
mi  malade  qui,  après  demc  jours  de  légère  fatigue 
avec  coryza  intense,  fut  pris  brusquement  d'acci¬ 
dents  septicémiques  s’accompagnant,  cinq  heures 
après  ce  début,  d’une  cyanodermie  généralisée,  puis 
de  suffusions  hémorragiques  étendues  ;  mort  huit 
heures  après  rapparition  de  ces  phénomènes  ;  il 
s’agissait  d’un  méningocoque  H  {Soc.  méd.  des 
hôpitaux,  19  jaiiv.  1923). 

A  retenir  également  le  fait  bien  étudié  par  Thi- 
roloix  decette  malade  qui,  atteinte  d’ime  fonne  très 
grave,  finit  par  guérir  sans  séquelles  à  la  suite  d’in¬ 
jections  massives  et  répétées  (50  centimètres  cubes 
le  matüi  et  50  centimètres  cubes  le  soir)  ;  il  s’agis¬ 
sait  d’mi  méningocoque  B. 

D’ailleiu-s,  il  est  à  remarquer  que  le  méningo¬ 
coque  B  continue  à  être  prédominant  ;  la  plupart  des 
atteintes  qui  se  produisent  lui  sont  dues  ;  or  c’est, 
des  types  connus,  le  plus  virulent  ;  d’aucmis  s’éton¬ 
nent  qu’il  résiste  à  la  sérothérapie  davantage  que 
ses  congénères  ;  ce  n’est  pas  surprenant  :  abandonnées 
à  elles-mêmes,  les  méiiingococcies  à  type  B  donnent 
mie  mortalité  qui  approche  de  100  p.  100,  alors  que  la 
léthalité  due  à  l’Aet  au  C  oscille  entre  40  et  70  p.  100  ; 
j’avais  signalé  le  fait  dès  1912; on  ne  peut  doue  être 
surpris  que,  quand  ce  germe  est  en  cause,  les  résul¬ 
tats  semblent  moms  satisfaisants. 

Au  reste,  une  cause  importante  d’échecs  sérothé- 
lapiques  dépend  de  la  façon  souvent  défectueuse  et 
incomplète  dont  l’identification  microbieime,  sur 
laquelle  est  basé  le  choix  du  sérum  à  mjecter,  est 
pratiquée  :  avec  Dujarric  de  la  Rivière  et  Et.  Roux, 
j’ai  fait  ressortir  à  quels  mécomptes  peut  exposer  à 
cet  égard  le  procédé  de  la  recherche  extemporanée 
des  agglutinines  {Soc.  méd.  des  hôpitaux,  ig  jan¬ 
vier  1923). 

Il  est  vrai  qu’en  certaüis  cas,  notamment  de 
septicémie  méningococcique,  la  sérothérapie  reste 
totalement  mefficace  ;  ou  peut  d’ailleurs  en  dire 
autant  de  la  vaccinothérapic  ;  on  en  ignore  entière¬ 
ment  les  causes.  Et  alors  que  ces  médications  essen¬ 
tiellement  spécifiques  sont  dénuées  de  tout  pouvoir 
curatif,  une  médication  nouvelle,  la  protéinoihé- 
rapie,<lomic  des  résultats  là  où  les  méthodes  précé¬ 
dait  es  ont  échoué. 

C’est  ce  qui  résulte  des  observations  intéressantes 
de  Vaucher  et  Sclimid,  qui  ont  obtenu  la  guérison 
d’ime  méningococcémie  pure,  datant  de  trois  mois, 
après  injection  de  lait  ;  un  même  fait  a  été  observé 
par  Blum,  mais  dans  im  autre  cas,  compliqué  de 
ménmgite,  l’effet  resta  nul. 

Dans  le  même  cadre  doit  rentrer  cette  observation 
de  septicémie  pure  que  Netter  {Soc.  méd.  des  hôpi¬ 
taux,  12  janvier  1923)  traita  sans  succès  par  le  novar- 
sénobeuzol,  les  métaux  colloïdaux,  l’injection  de 
lait  ;  une  injection  de  pus  aseptique  pratiquéele 


cent  troisième  jour  amena  une  guérison  définitive;  ce 
pus  avait  été  obtaiu  par  injection  d’essence  de 
térébaithine  sous  la  peau  d’un  cheval.  La  pyothé- 
rapie  pourrait  donc  être  utiUsée  en  cas  de  besoin, 
quand  l’infection  résiste  aux  autres  modes  de  trai¬ 
tement. 

Encéphalite  épidémique. 

Une  nouvelle  îxmssée  d’aicéphaUte  épidémique 
survenue  ai  fin  1922  a  fourni  des  matériaux  pour  des 
recherches  nouvelles. 

Au  point  de  vue  clinique,  riai  d’essaitiel  n’a  été 
ajouté  aux  connaissances  déjà  acquises.  Signalons 
cependant  qu’ai  plusieurs  cas,  le  virus  encéphalique 
a  détenniné  des  lé.sions  ayant  domié  lieu  au  syndrome 
adiposo-géiiital  qui,  parfois,  a  été  prédominant  ; 
inaitionnons  aicore  l’existence  de  troubles  respi¬ 
ratoires  spéciaux  sur  lesquels  Pierre  Marie  d’une 
liart  {Soc.  méd.  des  hôpitaux,  7  juillet  1922),  Cl.  Vin¬ 
cent  de  l’autre  {Id.,  21  jidllet  1922)  ont  attiré  l’at¬ 
tention.  Ces  troubles  peuvent  se  présaiter  sous  la 
forme  de  tachypnée,  de  bradypnée,  -de  tics  respira¬ 
toires  (raiiflauent,  soufflemait),  de  toux  spas¬ 
modique.  Babinski  et  Charpaitier  ont  signalé  un 
état  spasmodique  interrompmit  l’acte  respiratoire 
pendant  quelques  secondes  et  se  terminant  par  une 
expiration  bruyante  {Revue  neurologique,  nov.  1922). 

Un  travail  üitéressant  et  très  instructif  a  été  con¬ 
sacré  par  Naville  à  l’étude  générale  des  séquelles  de 
l’épidémie  qui  a  sévi  à  Genève  de  1918  à  1921 
{Revue  médicale  de  la  Suisse  Romande,  janv.  1923). 

L’auteur  montre  que  sur  100  cas  d’encéphalite 
épidémique  il  faut  compter  ;  15  décès  aiviron  dans 
les  prauières  semaines  ;  40  aicéphalites  à  allure 
bénigne  et  fruste  qui,  presque  toutes,  guérissent 
sans  séquelles,  sous  réserve  d’mi  certain  nombre  de 
faits  où  les  attehites  de  cette  catégorie  laissent  des 
séquelles  graves  ;  aifiii,  45  cas  dont  15  à  20  se  ter¬ 
minait  sans  suites,  et  25  à  30  se  traduisent,  dix-huit 
mois  après,  par  des  symptômes  parkinsoniens  et 
bradyphréiiiques. 

Il  ressort  nettemait  de  la  statistique  établie  à 
Gaiève  que,  malgré  le  polymorphisme  de  l’affection 
paidant  sa  phase  initiale  et  sa  période  d’état,  la 
plupart  des  séquelles  fonuent  un  groupe  clinique 
bien  délimité,  compraiant  à  lui  seul  les  deux  tiers 
des  cas,  et  dans  lequel  ou  trouve  à  parties  égales 
le  parkinsonisme  et  la  bradyphrénie  (inertie  psycho¬ 
motrice  et  mentale)  ;  dans  les  autres  cas,  il  s’agit 
de  troubles  susceptibles  de  s’amender  ultérieuraucnt; 
le  groupe  Parkinson-bradyphrénie  constitue  donc  à 
lui  seul  la  presque  totalité  des  séquelles  définitives. 

De  leur  côté,  les  biologistes  s’évertuent  à  étudier 
les  rapports  signalés  antérieuremait  entre  le  virus 
de  l’herpès  et  celui  de  l’encéphalite. 

On  sait  que  Levaditi,  Harvier  et  Nicolau  avaient 
afliniié  leur  identité  ;  à  leurs  yeux,  le  virus  encépha- 
htique  se  comporte  comme  une  modification  neu¬ 
rotrope  du  virus  herpétique  banal. 

Ces  notions  furent  confirmées  en  Amérique  par 
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Strauss,  Hirsclifeld  et  Lœwe,  en  Suisse  par  Dœrr  et 
W.  Berger  (Schweîz.  med.  Woch.,  24  et  31  août  1922), 
en  Allemagne  par  Sclmabel.  Ces  auteurs  réussirent 
des  expériences  d'immunité  croisée  qui  étaient  de 
nature  à  convaincre  les  plus  sceptiques. 

Cependant  cette  conception  fut  combattue  en 
Suède  par  Küng,  Davide  et  Bilieiquist  dont  les 
résultats  d’immmiité  croisée  furent  différents  ; 
ils  ne  purent  jamais  obtenir  à  l’aide  de  leur  virus 
encéphalitique  l’immmiité  d’mi  lapin,  soit  coméenne, 
soit  cérébrale,  vis-à-vis  d’iui  virus  herpétique. 

A  cela,  Sclmabel  (Wiener  Min.  Woch.,  i'”'  février 
1923)  répond  que  le  virus  encéphalitique  des  auteurs 
suédois  est  très  différent  des  virus  des  autres  nations  ; 
il  détermine  en  effet  des  lésions  à  marche  très  lente 
et  en  se  localisant  d’ime  façon  élective  .sur  le  mésen- 
céphale.  D’ailleurs  la  réponse  est  doimée  par  l’expé¬ 
rience  que  l’auteur  a  réalisée  sur  lui-même  :  il  s’mo- 
cule  à  la  lèvre  supérieure  du  virus  de  lapin  encépha¬ 
litique;  deux  jours  après  apparaissaient  les  vésicules 
herpétiques  tjqiiques,  dont  la  sérosité,  inoculée  sur 
la  cornée  de  deux  lajiiiis,  amena  la  production  d’ime 
kérato-conjonctivite  suivie  d’encéphalite. 

Signalons  encore  les  expériences  de  P.  Teissier, 
Gastinel  et  Reilly  (Soc.  de  biologie,  22  juillet  1922), 
concernant  l’inoculabilité  de  l’herpès  (auto  et  hétéro- 
inoculabilité)  et  la  présence  du  virus  kératogène  dans 
les  lésions.  Les  mêmes  auteurs  (Soc.  de  biologie, 
3  février  1923)  ont  en  outre  réalisé  l’moculation  herpé¬ 
tique  ehez  les  encéphalitiques  ;  tous  les  sujets  ont 
réagi  par  mie  efflorescence  de  vésicules  typiques  qui 
ont  pu  être  réinoculées  en  série.  I<es  lésions  ont 
présenté  parfois  ime  intensité  exceptionnelle.  Par 
conséquent,  le  tégiunent  de  ces  malades  reste  récep¬ 
tif  à  l’iiioculatiou  de  virus  herpétique  ;  d’autre  part, 
si  l’on  admet  l’identité  de  ce  virus  et  de  celui  de  l’en¬ 
céphalite,  il  faudrait  conclure  que  l’atteinte  des 
centres  nerveux  ne  confère  à  la  peau  aucune  immu¬ 
nité. 

Maladie  de  Helne-Medin. 

La  question  de  la  thérapeutique  de  la  pohomyé- 
lite  aiguë  entre  dans  mie  phase  nouvelle  :  Aiig.  Pettit 
prépare  depuis  quelques  années  mi  sérum  aiitix»- 
liomyélitique  obtenu  après  injection  au  cheval  de 
moelles  virulentes  de  singe.  L’exiiérimentation 
avait  montré  .sou  efficacité  ;  mais  voici  quelques 
essais  qui  confirment  sa  valeur  quand  il  est  appliqué 
à  l’infection  de  l’espèce  humaine. 

Etienne,  Strauss  et  J .  Benech  ont  fait  coimaître 
les  résultats  obtenus  dans  3  cas,  dant  l’un  présentait 
ime  allure  foudroyante  ;  l’amélioration  constatée 
après  injection  sous-cutanée  fut  remarquable  : 
les  phénomènes,  paralytiques  et  autres,  s’amendèrent 
rapidemait,  et  la  guérison,  pour  ainsi  dire  inespérée, 
était  bientôt  acquise.  Dans  im  autre  cas,  l’atteinte 
fut  moins  violente  et  les  paralysies  moins  marquées  ; 
l’intervention  sérothérapique  ne  fut  pratiquée  que 
neuf  semaines  après  le  début,  et  cependant  l’amé¬ 
lioration  fut  telle  qu’après  dix  jours  de  ce  traitement 
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spécifique  la  marche  était  possible  (Soc.  méd.  des 
hôpitaux,  20  janvier  1922). 

Peu  de  temps  après,  Debré  présentait  tm  fait 
analogue  au  premier  ;  forme  grave  (enfant  mourant) 
avec  -accidents  bulbaires  ;  le  sériun  de  A.  Pettit,' 
injecté  par  la  voie  racliidienne  et  intramusculaire, 
amena  une  amélioration  telle  que  la  guérison  parut 
être  obtenue  ;  cependant  mie  semaine  après  l’emploi 
de  la  sérothérapie,  le  malade  était  atteint  à  nouveau 
d’accidents  bulbaires  suraigus  auxquels  le  petit 
malade  succomba  en  quelques  lieiues  (Soc.  méd.  des 
hôp.,  28  avril  1922). 

Enfin,  tout  réceinment,  Babonneix  faisait  con¬ 
naître  mi  beau  succès  obtenu  chez  un  enfant  de 
quinze  ans  atteint  de  paraly.sie  bulbaire  et  en  état  de 
mort  imminente.  Des  injections  racliidiennes  et 
hitramusculaires  du  sérum  d’A.  Pettit  amaièrent 
une  sédation  immédiate  et  définitive  des  S5rmptômes 
les  plus  alarmants  (Acad,  de  méd.,  20  février  1923). 

Ces  faits  sont  de  natiue  à  démontrer  la  haute 
valeur  ciuative  de  ce  sérum,  dont  l’emploi  mérite 
d’être  iiomsuivi. 

Rougeole. 

Ou  continue  de  maints  côtés  à  expérimaiter  le 
lionvoir  préventif  du  sérum  de  convalescaits  de 
rougeole,  d’ajirès  la  méthode  de  Cli.  Nicolle  et 
Conseil  ;  mie  série  de  faits  intéressants  ont  été  obser¬ 
vés  par  certains  auteurs  ;  la  question  de  prophylaxie 
coiimiaice  même  à  aitrer  dans  la  pratique,  soit  dans 
les  familles,  soit  surtout  dans  les  crèches  et  les 
hôpitaux. 

Retenons  ici  les  essais  heureux  taités  par  P.-L. 
Marie,  puis  Nobécourt  et  Paraf.  Debré  et  Ravüia, 
Méry.Gastmelet  Jouannon  sont  ait  rés  délibérément 
dans  la  voie  des  réalisations  et  ont  obtenu  des  résul¬ 
tats  particulièreinait  impressionnants.  S.-I.  de  Joug 
et  Et.  Bernard  en  ont  apporté  la  coiifiniiation  ; 
et  malgré  les  réserves  prudentes  formulées  par 
Aviragnet,  ce  procédé  de  vaccination  semble  biai 
donner  à  espérer  beaucoup  pour  la  protection  à 
assurer,  du  moins  dans  certains  cas  spéciaux.  De 
nouvelles  recherches  sont' cependant  nécessaires  pour 
mettre  la  question  au  ixiint  avant  de  pouvoir  géné¬ 
raliser  l’emploi  de  la  méthode. 

Un  travail  d’ensemble  prenant  place  dans  le  corps 
de  ce  numéro  spécial  expose  la  question  telle  qu’on 
peut  la  concevoir  actuellement. 

Mentiomions  également  les  tentatives  entreprises 
par  Méry,  au  poüit  de  vue  curatif  cette  fois.  Sans 
valem  aucune  vis-à-vis  des  complications  telles  que 
les  broncho-pnemnonies;  les  otites,  etc.,  l’injection 
de  sérum  de  convalescents  semble  avoir  donné 
d’excellents  résultats  dans  mi  cas  de  rougeole  ma¬ 
ligne,  dont  la  gravité  relevait  du  virus  morbilleux 
lui-même.  Debré  avait  signalé  antérieurement  le 
même  pouvoir.  Ce  sont  de  nouveaux  faits  à  étudier. 

Scarlatine. 

Degkwitz,  quis’était  attaché  les  années  précédentes 
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à  assurer  à  Munich  là  prophylaxie  de  la  rougeole 
d’après  la  rnéthode  de  Ch.  Nicolle  et  Conseil,  a  tenté 
de  l'appliquer  à  la  prévention  de  la  scarlatine.  Les 
premiers  essais  semblent  favorables.  Des  injections 
de  5  à  10  centimètres  cubes  de  sérum  furent  pra¬ 
tiquées  chez  509  enfants  ayant  été  en  contact  avec 
des  scarlatineux  :  3  seulement  furent  atteints. 

Qn  s’est  davantage  occupé  d’appliquer  cette 
sérothérapie  au  traitement  de  la  scarlatine. 

Le  sérum  de  convalescents  avait  déjà  été  expéri¬ 
menté  depuis  1896,  mais  sans  grand  résultat,  et  les 
timides  tentatives  initiales,  réitérées  cependant  par 
Reiss  et  Jungman  en  1912,  Moos,  Rawe  en  1913  et 
1914,  étaiait  restées  sans  écho.  Dans  le  courant  de 
1922  cependant,  plusieurs  auteurs  ont  fait  connaître 
les  résultats  de  leur  expérimentation  nouvelle. 

En  Amérique,  Weaver  en  fait  l’essai  dans  44  cas  de 
scarlatüie  grave  :  60  à  80  centimètres  cubes  de  sang 
prélevé  dans  la  quatrième  ou  cinquième  semaine  de 
la  maladie  sont  injectés  par  la  voie  üitramusculaire. 
Dès  la  deuxième  ou  troisième  heiue  après  l’injection, 
la  lièvre  commeirce  à  tomber  ;  la  défervescence  se 
complète  au  bout  de  trente-six  heures  ;  souvent  elle 
réapparaît-;  mie  nouvelle  üijection  l’éteüit  le  plus 
souvent  définitivement.  Sm-  les  44  malades,  2  seule¬ 
ment  succombèrent. 

Degk-witz  semble  également  avoir  enregistré  des 
résultats  intéressants  avec  50  à  60  centimètres 
cubes. 

La  méthode  a,  été  appliquée  par  Debré  et  Paraf 
dans  une  scarlatine  mahgne  hypertoxique  chez  ime 
fillette  qui  semblait  vouée  à  une  mort  fatale.  Une 
première  injection  (30  centimètres  cubes)  amène 
une  légère  améhoration  ;  mie  deuxième,  pratiquée 
quarante-huit  heures  après,  produit  mie  bomie 
détente  ;  puis  l’infectiofî  évolue  normalement  et 
l’aifant  guérit,  mais  sans  éviter  de  nombreuses 
complications  infectieuses  (Paris  médical,  4  no¬ 
vembre  1922). 

Frappé  par  les  difficultés  pratiques  que  rencontre 
l’application  de  la  méthode  dans  les  petites  villes  et 
[es  campagnes,  eu  égard  au  prélèvement  et  à  la  dis¬ 
tribution  du  sérum,  Daniel  (Presse  médicale,  31  mars 
1923)  a  pensé  qu’on  pourrait  obtenir  des  résultats 
équivalents  avec  le  sang  total  de  convalescent. 

De  cette  façon,  le  sang  prélevé  sur  un  tel  sujet,  et 
préalablanent  éprouvé  au  point  de  vue  de  la  syphi- 
is,  de  la  tuberculose  et  du  paludisme,  peut  être  injecté 
iprès  sa  récolte. 

L’auteur  a  utilisé  la  méthode  dans  33  cas  graves  ; 

1  a  airegistré  5  décès,  dont  2  dans  2  cas  de  scarla- 
ine  maligne  foudroyante,  2  dans  5  cas  de  scarlatme 
i3q)ertoxique,  i  dans  10  cas  de  scarlatine  hyper- 
hermique  grave,  o  dans  les  autres. 

Il  a  observé  la  chute  brusque  de  la  température,  la 
liminution  de  la  fréquence  du  pouls,  et  la  disparition 
les  phénomènes  toxiques. 

La  quantité  de  sang  injecté  et  le  nombre  des  injec- 
ions  ont  varié  suivant  les  âges  et  la  gravité  du  mal  : 
o  centimètres  cubes  chez  les  enfants  de  un  à  deux 


ans,  20  à  40  centimètres  cubes  cirez  les  grands  enfants 
et  les  adultes  ;  les  injections  doivent  être  pratiquées 
journellement  jusqu’à  la  défervescence  ;  dans  les 
formes  moyetmes,  deux  injections  de  10  ou  15  centi¬ 
mètres  cubes  suffisent  gérréralemerrt.  Les  injections 
se  font  habituellement  par  la  voie  muscrrlaire. 

Un  haut  ürtérêt  s’attache  assurément  à  ces  nou¬ 
veaux  faits,  mais  oir  'concevra  sans  peine  qu’ils 
méritent  confirmation  ;  les  essais  doiverrt  être  pour- 
suirds  sur  mr  assez  grand  nombre  de  cas,  pour  qu’on 
puisse  eir  tirer  des  déductions  rationnelles,  et,  si 
.  l’efficacité  de  la  rrréthode  est  dénrorrtrée,  en  régler 
les  indications. 

Coqueluche. 

R.  Debré  a  appliqué  à  la  prévention  de  la  coque¬ 
luche  la  méthode  que  Ch.  Nicolle  et  Conseil  ont 
imaghrée  pour  la  prévention  de  la  rougeole.  Se  basant 
srrr  la  teneur  du  sérrrm  des  convalescerrts  en  serrsi- 
bihsatrice,  il  a  eu  l’idée  d’injecter  drr  sérum  de  tels 
■sujets  atteints  depuis  quatre  semâmes  à  des  eirfants 
ayant  été  etr  corrtact  mtirue  et  prolongé  avec  les 
coqueluchèrrx  sûranent  contagieux  et  ayant  dû  être 
certainement  coiitaufinés.  La  luéservation  a  été  ainsi 
tentée  chez  40  enfants,  dont  30  avaient  moins  de 
deux  ans.  Sur  ces  40,  31  sont  restés  indenmes; 
parmi  les  9  autres,  6  ont  présenté  mie  coqueluche 
bénigne  et  3  une  coqueluche  normale. 

De  ses  constatations  Debré  conclut  que  :  si  le 
sérum  est  üijecté  avant  la  fin  de  l’incubation  de 
la  maladie,  il  en  empêche  l’éclosion  ;  à  la  fin  de  la 
période  d’mcubation,  il  transforme  la  maladie  en 
une  coqueluchette  peu  redoutable  ;  pendant  l’inva¬ 
sion, il  est  ine&cace  (Acad,  de  médecine,  13  mars  1923). 

Lesné  cependant  n’aurait  obtenu  aucun  résultat  : 
il  a  remarqué  toutefois  que  la  méthode  préservait 
des  broncho-pneumonies  secondaires. 

Modigliani  et  S.  de  Villa  avaient  proposé  l’an  der¬ 
nier  l’intradermo-réaction  à  l’aide  de  préparations 
obtenues  avec  le  bacille  de  Bordet-Gengou  pour 
établir  un  diagnostic  précoce  de  la  coqueluche.  Les 
recherches  de  Riesaifeld,  poursui-vies  à  New-York 
dans  ma  grand  établissement  abritant  400  enfants, 
n’ont  pu  confirmer  les  résultats  obtenus  par  les 
auteurs  italiens  ;  cexox  qu’il  a  enregistrés  ont  été 
très  irréguhers. 

Zona  et  varicelle. 

On  continue  à  discuter  sur  les  rapports  du  zona 
et  de  la  varicelle,  et  de  tous  côtés  on  apporte  des 
faits  qui  confirment  les  observations  déjà  connues  : 
dans  ime  famille  ou  une  agglomération  quelconque, 
un  cas  de  zona  apparaît,  suivi,  quatorze  ou  quinze 
jours  après,  d’un  ou  plusieurs  cas  de  varicelle  ;  ou 
bien  c’est  l’inverse  qui  se  produit  ;  enfin  ces  deux 
éruptions  peuvent  évoluer  simultanément  ou  à 
quelques  jours  de  distance  chez  le  même  malade. 

C’est  ce  qvü  résidte  des  constatations  récentes  de 
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Netter,  de  Pigiiot  et  H.  Diiran<l,  de  Ribadeaa- 
Dumas,  de  Apert  {Soc.  mcd.  des  hôpitaux,  juin  et 
iiov.  1922).  A  l'étranger,  des  faits  du  iiiêine  ordre  ont 
été  observés  avec  une  assez  grande  fréquence. 

Ils  ont  généralement  été  interprétés  dans  le  sens 
de  l’imité  de  la  cause  .spécifique.  Certains  cepen¬ 
dant,  Coinby  notamment,  ne  veulent  voir  en  eux 
qu’ime  coïncidence  pure  et  simple  ;  pour  eux,  les 
affections  sont  essentiellement  différentes  ;  Sicard 
partage  la  même  opinion,  basée  sur  ce  qu’elles 
donnent  toutes  deux  riimnunité  et  que  le  zona 
peut  apparaître  chez  des  sujets  ayant  présenté  an-- 
térieurement  des  atteintes  de  varicelle  légitime. 

Il  semble  bien  cependant  qu’il  existe  entre  les 
deux  affections  ime  certaine  parenté  ;  il  est  bien 
difficile  d’admettre  que  tous  les  faits  publiés  ne 
relèvent  que  du  hasard.  Assurément  des  exagéra¬ 
tions  ont  été  commises  et  l’on  ne  saurait  vrainiait 
superposer  les  mis  aux  autres,  au  point  de  vue  de 
l’aspect  extérieur,  les  élémaits  éruptifs  de  la  varicelle 
et  ceux  du  zona.  Mais  riai  ne  s’oppose  à  faire  con¬ 
sidérer,  sinon  le  zona,  du  moins  certains  cas  d’heqiès 
zoster,  comme  la  traduction  d’une  localisation  du 
virus  varicelleux  sur  les  ganglions  nerveux  ;  c’e.st 
ce  que  semble  prouver  la  coexistence  des  deux  affec¬ 
tions  sur  le  même  sujet,  même  quand  le  zona  pré¬ 
cède  l’éruption  varicelleuse.  Quant  aux  atteintes  où 
le  zona  se  montre  seid,  on  peut,  semble-t-il,  sup¬ 
poser  qu’il  est  la  manifestation  d’mie  infection  vari¬ 
celleuse  sans  éruption  ;  de  même  qu’il  existe  des 
scarlatines  sans  scarlatine,  il  peut  bien  exister  des 
varicelles  sans  varicelle  se  compliquant  d’herpès 
zoster.  L’infection  varicelleuse  ne  s’en  transmet¬ 
trait  pas  moins  d’individu  à  individu  sous  la  forme 
classique  le  plus  souvent,  sous  les  formes  frustes 
parfois,  compliquées  ou  non  de  zona.  Quant  à  l’ar- 
giunent  de  l’immimité,  sa  valeur  semble  assez  limi¬ 
tée,  car  les  récidives  de  varicelle  ne  .sont  pas  incon¬ 
nues. 

Vaccine. 

De  nouveaux  faits  intéressants,  concernant  le 
virus  vaccinal,  ont  été  signalés  par  Levaditi  et 
Nicolau  {Annales  de  l'Institut  Pasteur,  janvier  1923). 
Avec  Harvier,  ces  auteiurs  avaient  déjà  montré  que 
ce  virus  pouvait  être  cultivé  dans  le  cerveau  du 
lapin  ;  après  plusieurs  passages  exclusivement 
cérébraux,  ils  sont  arrivés  à  conférer  à  ce  virus  neu¬ 
rotrope  des  propriétés  de  fixité  remarquables. 

Inoculé  à  l’homme  (nouveau-nés,  nourrissons, 
adultes),  il  conserve  sa  vindence  après  im  an  ;  il 
donne  des  vésico-pustules  classiques,  évoluant  sans 
généralisation  et  sans  complication.  Il  possède  sur  le 
virus  habituel  im  avantage  appréciable  :  la  pureté. 

Ce  vaccüi  a  donc  des  qualités  non  seidement 
neurotropes,  mais  aussi  demiotropes.  Il  offre  égale¬ 
ment  ime  affinité  élective  poiu-  certains  tissus  dérivés 
de  l’endoderme,  mais  son  affinité  pour  le  sang  et  le 
mésodenue  est  nulle. 

Les  autems  mettent  encore  en  évidoice  l’exis¬ 
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tence  d’ime  imnumité  croisée  entre  la  neurovaccine 
et  la  dennovaccme  ;  la  première  engendre  l’immunité 
cutanée  vis-à-vis  de  la  seconde  et  inversement, 
î’ar  conséquent,  biologiquement  parlant,  le  virus 
neurotrope  peut  être  utihsé  pour  la  vaccination 
antivariolique; d’ailleurs,  sur  319  sujets  vaccinés, ils 
obtinrent  129  résxütats  positifs  (40,44  p.  100)  ;  chez 
les  nouveau-nés,  la  proportion  des  succès  atteint 
70  p.  100. 

Iviivisageant  le  mécanisme  de  l’état  réfractaire 
général,  ils  montrent  que  ce  dernier  se  décompose 
en  autant  d’immunités  partielles  qu’il  existe  de 
systèmes  cellulaires  sensibles  au  virus  ;  après  avoir 
été  inoculé  et  être  parvenu  au  niveau  des  tissus  récep¬ 
tifs,  le  virus  provoque  des  lésions  dont  la  guérison 
est  suivie  d’inimimité,  et  le  tissu  qui  a  acquis  cette 
dernière  détruit  rapidement  le  wus. 

Ces  faits  sont,  en  tout  cas,  de  nature  à  infinner  la 
conception  de  Provazek,  Supffle,  von  Pirquet,  etc., 
pour  qui  l'inimmiité  due  au  virus  vaccinal  est  limitée 
aux  téguments.  L’opinion  est  d’ailleurs  fortement 
combattue  par  Ohtawara  {The  Japan  med.  World, 
13  janvier  1923)  qui  a  constaté  la  présence  du  v-irus 
dans  le  sang  du  lapin,  même  après  ablation  de  la 
région  vaccinée,  avant  que  la  pustulation  ne  soit 
apjjarue.  Ohtawara  conclut  également  d’expériences 
multiples  que  l’iiummiité  n’est  pas  exclusivement 
humorale,  mais  est  surtout  tissulaire. 

Fièvre  de  Malte. 

La  fièvre  méditerranéemie  a  été  l’objet  de  quelques 
recherches  intéressantes  dues  à  Bumet  [Archives 
des  Instituts  Pasteur  de  V  Afrique  du  Nord,  1922,  n<>  2). 

Au  point  de  vue  épidémiologique,  Bumet  fait 
ressortir  l’extension  que  l’infection  prend  ai  Timisie 
depuis  quelques  amiées.  Une  première  enquête 
avait  établi  que  la  maladie  se  montrait  plus  fré¬ 
quente  sur  les  animaux  importés  de  Malte,  d’où  l’in¬ 
terdiction  qui  fut  prononcée  ai  1909  d’importer  sur 
le  sol  tunisien  les  chèvres  provenant  de  cette  île. 
Depuis  lors,  aucime  chèvre  n’a  été  introduite  ai 
Timisie.  Il  en  est  résulté  tout  d’abord  une  diminu¬ 
tion  très  marquée  de  la  fréquence  du  mal  dans  l’es¬ 
pèce  hmnaine.  Mais  en  1915  mi  retour  offensif  se 
produisit  ;  il  est  facile  d’en  conclure  que  l’infection 
s’est  propagée  dans  le  troupeau  tuiiLsiai  ;  et  ai 
1921-1922,  le  cliiffre  des  atteintes  humaines  et 
caprines  a  atteint  mi  niveau  plus  grand  qu’il  n’a 
jamais  été. 

La  prophylaxie  de  l’épizootie  est  d’autant  plus 
difficile  à  exercer  que,  d’après  Zammit,  et  contraire- 
luait  à  ce  qui  a  été  prétendu  par  certains,  la  durée 
de  l’infection  de  la  chèvre  est  indéfinie.  Zanmiit 
ai  effet  [Annales  of  trop,  medecine  and  pathology, 
mars  1922)  déclare  qu’il  ne  connaît  pas  de  chèvre 
infectée  qui  ait  guéri.  L'animal  peut  avoir  bonne 
nutrition  et  bon  aspect  ;  le  pouvoir  agglutinant  du 
sang  peut  avoir  disparu,  mais  le  melitensis  se  cache 
dans  l’mi  ou  l’autre  des  ganglions  lympatliiques  ; 
et  il  arrive  que  les  chèvres  ayant  mis  bas  depuis 
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deux  ans  et  paraissant  saines  fournissent. lUi  lait.où 
le  germe  spécifique  fourmille  encore.  A  sou  sais,  la 
chèvre  n’est  pas  susceptible  de  guérison  bactério¬ 
logique. 

Bnfin  Bumet  a  fait  coimaître  ai  outre  im  nouveau 
procédé  de  diagnostic  de  la  fièvre  médit  erranéauie 
chez  l’homme  :  c’est  rintradermo-réaçtion. 

Cette  dernière  est  effectuée  a  l’aide  de  cultures 
filtrées  -  de  M.  melilensis  eu  bouillon,  datant  de 
■vingt  jours  (i/io  à  1/20  de  caitimètre  cube).  Chez 
les  sujets  bien  portants  ou  atteints  d’affections 
étrangères,  la  réaction  est  nulle  ;  chez  les  niélitai- 
siais,  elle  se  manifeste  parfois  .six  heures  après,  par¬ 
fois  plus  tard,  par  de  l’oedènie,  une  légère  douleur  et 
de  la  rougeur,  le  tout  accompagné  d’mi  mouveiiiait 
fétirile  passager. 

Cette  réaction  ,a  sou  intérêt  surtout  dans  les 
aidroits  où  l’absence  ou  l’éloignement  d’iui  labo¬ 
ratoire  ne  permettent  pas  de  compter  sur  l’hémo¬ 
culture  et  la  recherche  du  sérodiagnostic.  Bile  est 
légère  au  début  de  l’affection,  bien  marquée  dans  la 
suite  ;  elle  prend  fin  quelque  temps  après  la  dispa¬ 
rition  de  l’infection,  penuettaiit  ainsi,  paidant  la 
convalescence,  im  diagnostic  rétrospectif  ;  mais  elle 
cesse  peu  après.  Bile  se  distingue  en  cela  de  l’intra- 
dermo-réaction  tuberculeuse,  dont  la  réaction  persiste 
même  en  l’absence  de  maladie  au  sens  clinique  du 
mot.  B’intrademio-réaction  semble  pouvoir  être 
utilisée  pour  le  diagnostic  de  l’infection  chez  lu 
chèvre.  Des  expériences  ultérieures  détermineront  sa 
valeur  en  ce  cas  particulier. 

Amibiase. 

B’amlbiase  est  une  Infection  qui  excite  toujours 
la  curiosité  des  chercheurs. 

Au  point  de  vue  clinique,  signalons  l’observation 
rapportée  par  Baporte  et  Roques  (Soc.  mM.  des 
hôpitaux,  mars  1922),  d’mi  malade  qui  fut  atteint 
d’une  hépatite  ignorée  pendant  quatre  mois  ;  durant 
cette  longue  période,  la  courbe  de  température  établie 
quotidiennement  évolua  suivant  lui  type  ondulant 
régulier.  Ba  thérapeutique  éméliuique  eu  eut  rapi¬ 
dement  et  complètement  raison  riialgré  l’anciameté 
de  la  lésion. 

D’ailleurs,  à  mesure  que  les  clinicieii.s  .sont  mieux 
orientés  vers  la  possibilité  de  cette  affection  parasi¬ 
taire  que  l’on  commence  à  mieux  connaître,  on  cons¬ 
tate  de  plus  en  plus  combien  son  expression  sympto¬ 
matique  peut  se  réduire  à  des  symptômes  mal  définis. 
C’est  ce  qui  s’est  produit  dans  les  intéressantes 
observations  de  G.  Izât  [Riformà  medicâ,  22  jan¬ 
vier  1921),  où  les  seuls  symptômes  appréciables  furent 
Une  cachexie  et  mie  anémie  profonde  dont  la  cause 
fut  décelée  par  là  découverte  d’amibes  ou  de  kyfstes 
amibiens  dans  les  déjections.  B’émétine  ailiena  la 
guérison. 

Dans  deux  cas  rapportés  par  Bschbach  (Soc.  méd. 
des  hôpitaux,  10  novembre  1922),  toute  la  symptoma¬ 
tologie  se  résmna  dans  mie  fièvre  cachcctisante  qui  fit 
envisager  la  iwssibiKté  d’mie  granülic.  ï/orighic 


•coloniale  des  malades  fit  seule  soupçonner  l’a- 
■mibiase  ;  la  thérapeutique  éniétinique  instituée 
se  montra  rapidement  efficace  et  fit  bientôt 
disparaître  ^t  la  fièvre  et  la  cachexie  qui  l’accolii- 
paguait. 

Au  point  de  vue  thérapeutique,  011  voit  se  préciser 
de  plus  en  plus  les  effets  et  les  indications  du  traite¬ 
ment  par  le  clüorhydrate  d’émétine  et  le  914.  A  vrai 
dire,  les  travaux  parus  durant  ces  derniers  mois  ne 
fout  qu’apporter  la  confirmation  des  notions  acquises 
depuis  quelques  années  ;  011  peut  les  résiuiier  de  la 
façon  suivante  : 

Quand  l’hépatite  amibienne  peut  être  saisie  à  son 
début,  au  stade  de  congestion  accompagnant  la 
nécrose  initiale  qui  relève  exclusivement  de  l’action 
pathogène  de  l’amibe  spécifique,  l’émétine  et  le  914 
(le  galyl  également)  peuvent  amener  là  résolution 
complète  de  l’affection,  quitte  à  prolonger  le  traite¬ 
ment  après  guérison  pour  évnter  lès  récidives  pos¬ 
sibles. 

Quand  l'abcès  véritable  e.st  formé  :  .si  le  processus 
n'est  pas  trop  aigu,  et  les  abcès  peu  volumineux,  oii 
peut  encore  e.spérer  cette  résolution  et  la  résorption 
lente  du  «  pUs  mort  ». 

Mais  si  l’abcès  devient  vohunilieux,  l’évacuation 
du  pus  collecté  est  indispensable  ;  on  peut,  ou  bien 
commencer  par  refmidir  l’abcès  par  la  niédicatioii 
spécifique,  puis  le  vider  par  ponction  évacuatrice, 
ou  faire  suivre  immédiatement  cette  dernière  du  trai¬ 
tement  médicamenteux. 

Bnfin,  dans  les  cas  graves,  surtout  si  la  marche  du 
processus  est  rapide,  l’empyème  s’impose,  mais  son 
action  doit  être  complétée  par  le  traitement  éUiéti- 
iiique  ou  arsenical  qui  peut  amener  des  guérisons 
inespérées. 

Be  lecteur  trouvera  ces  données  dans  les  publi¬ 
cations  récentes  de  B.  Rogers  [The  Lancet,  25  mars 
1922),  Cade  et  Rigal  [Soc.  méd.  des  hôp.  de  Lyon, 
10  janvier  1922),  Ivscomel  [Société  de  pathol.  exo¬ 
tique,  12  juillet  1922),  Ivlicnueet  Benech  [Société méd. 
de  /’Bs/), Mattéi  [Congrès  colonial  de  Alarseille,  1922), 
Ilartmaim-Keppel  (Rapport  de  Benormant  à  la  Soc. 
de  chirurgie,  31  janvier  1923). 

On  peut  encore  juger  de  l’efficacité  du  traitemeiit 
par  les  résultats  globaux  enregistrés  par  L.  Rogers.: 

,Siu  2  661  abcès  traités  cliirurgicaleiiieiit  :  1511 
décès,  soit  56  p.  100  ; 

Sur  III  abcès  traités  par  les  ponctions  et  les  injec- 
tioius  d’émétine  :  16  morts,  soit  14  p.  100. 

A  .signaler  également  le  succès  de  la  thérapeutique 
éniétinique  seule  dans  un  cas  d’amibiase  broncho¬ 
pulmonaire  étudié  par  I.eclerc  [Soc.  nat.  de  médecine 
et  des  sciences  médicales  de  Lyon,  21  mars  1923). 

Bnfin  on  a  été  quelque  peu  suriiris  de  iienser  que 
l’amlblase  pouvait  sortir  du  domaine  qui  lui  avait 
été  assigné  jusqu’alors.  l’iusieurs  iiiédecüis  américains 
auraient  constaté  ai  effet  des  amibes  dysaitériques 
dans  des  lésions  qu’il  semblait,  a  priori,  difficile  de 
rattacher  à  l’amibiase. 

C’est  tout  d’abord  A.  Kofoid  et  O.  Swezy  (de 
Berkeley)  après  Blg.  Reetl  et  Wyckoff,  qui  aUraielit 
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vu  ces  parasites  dans  des  lésions  d’artlirit  edéfoniiante  ; 
en  pratiquant  l'examen  des  déjections  de  près  de 
5  000  individus,  les  autems  ont  remarqué  maintes 
fois  la  coexistence  de  l’amibiase  avec  des  arthrites 
de  ce  tjqie.  Ils  avaient  supposé  l’existaice  d’xme 
relation  de  cause  à  effet.  Celle-ci  leur  a  semblé  être 
démontrée  par  la  constatation  qu’ils  ont  faite 
d’amibes  en  tous  points  semblables  à  Ent.  dysenteriæ 
dans  le  tissu  nécrotique  développé  au  niveau  de  la 
tête  d’un  fémur  {Journal  of  the  Am.  med.  Associa¬ 
tion,  27  mai  1922). 

Chose  plus  siuq^renante,  ils  ont  également  vu  la 
coexistence  de  l’amibiase  intestinale  et  de  la  maladie 
de  Hodgkin  ;  Boyers  a  fait  la  même  remarque.  Ainsi 
orientés,  ils  ont  recherché  dans  des  ganglions  cervi¬ 
caux  et  inguinaux  provenant  de  sujets  atteints  de 
la  même  affection,  et  ils  ont  décelé  à  leur  niveau  des 
cellules  amiboïdes  pourvues  d’xm  noyau  vésiciüaire 
ressemblant  étroitement  à  Ent.  dysenteriæ,  sous  les 
formes  végétative  et  enkj’stée. 

Peu  après,  Bambright  signalait  le  cas  d’im  sujet 
dont  la  maladie  de  Hodgkin  apparut  quatre  mois 
après  mie  atteinte  d’amibiase  intestinale,  contrôlée 
par  la  recherche  positive  des  amibes  spécifiques  dans 
les  salles.  I/affection  ganglionnaire  s’améliora  rapi¬ 
dement  sous  l’influence  de  la  thérapeutique  spéci¬ 
fique  par  l’émétine  et  les  lavements  à  l’ipéca  (Jour¬ 
nal  of  the  Amer.  med.  Association,  2  sept.  1922). 

Peste. 

Signalons  les  recherches  intéressantes  de  Bordas, 
Dubief  et  Talion,  qui  permettent  d’exphquer  cer¬ 
tains  pohits  restés  encore  obscurs  de  l’épidémiologie 
pesteuse. 

Sur  plus  de  700  rats  autopsiés,  provenant  d’mie 
même  région  qui  avait  été  le  siège  d’une  petite  épidé¬ 
mie,  mais  où  il  n’existait  plus  aucune  manifestation 
dans  l’espèce  humaine.  Bordas,  Dubief  et  Tanon 
{Presse  medicale  et  Congrès  de  Marseille,  1922)  ont 
pu  constater  i  fois  sur2oo,  dans  le  foie  et  la  rate  de  ces 
animaux,  le  bacille  de  Yersüi. 

Or  ces  rats  n’étaient  porteurs  d’aucmi  trouble  mor¬ 
bide  et  d’auciuie  des  lésions  anatomo-pathologiques 
résiduelles  mentionnées  par  les  coimuissions  anglaises 
de  l’Inde,  d’aiiciuie  lésion  chronique  (abcès,  infarc¬ 
tus)  comme  on  en  rencontre  parfois.  Ils  avaient  donc 
tous  les  attributs  d’mie  santé  parfaite,  mais  n’en  hé- 
bergaieiit  pas  niohis  le  virus  pesteux. 

De  plus,  le  bacille  isolé  en  pareils  cas  avait  tous 
les  caractères  d’mi  genue  atténué,  car  l’infection 
expérimentale  ne  tuait  la  souris  qu’en  huit  jours,  et  le 
rat  ou  le  cobaye  qu’en  dix-huit  à  vhigt-chiq  jours. 

On  setrouvedonc  là  en  présence  d’mieconservation 
du  virus  dans  les  organismes  à  demi  réfractaires  dans 
les  conditions  habituelles,  mais  la  virulence  du  germe 
spécifique  peut  s’accroître  sous  l’influence  des  causes 
favorisantes  connues. 

Dès  lors,  il  apparaît  nettement  que,  dans  les  ré¬ 
gions  où  a  sévi  déjà  la  peste,  le  rat  demeiit  mi  véri¬ 
table  réservoir  de  virus  d’où  peuvent  partir  à  plus 
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ou  moins  d’mtervmlle  de  nouvelles  réapparitions 
endémiques  ou  épidémiques  dans  les  locaUtés  où  elle 
avait  semblé  prendre  fin.  Il  ne  serait  donc  pas  néces¬ 
saire  de  faire  intervenir  mie  nouvelle  importation 
pour  en  expliqûer  la  genèse  ;  le  mal  est  toujours  là, 
caché  parmi  la  gent  muiine  dans  laquelle  il  s’entre¬ 
tient  jusqu’au  jour  où  une  condition  adjuvante, 
portant  sur 'l’accroissement  de  la  virulence  ou  la 
pullulation  des  puces  infectantes,  vient  aider  au 
déclenchement  d’une  éclosion  inopinée. 

Et  ainsi  se  confirme  une  fois  de  plus  cette  notion 
que  la  peste  est  avant  tout  et  naturellement  mie  infec¬ 
tion  épizootique  des  rats  qui  se  transmet  acciden¬ 
tellement  à  l’espèce  humaine. 

C’est  d’ailleurs  à  la  faveur  de  cette  conception 
que  l’on  peut  saisir  les  raisons  de  l’endémie  qui 
s’mstalle  en  des  points  détermmés  et  pour  de  longues 
aimées.  C’est  celle  que  H.  Renaud  {Revue  d'hygiène, 
mars  1923)  invoquait  encore  tout  récemment 
pour  expliquer  comment  du  foyer  installé  au  Maroc 
occidental  partait  de  temps  à  autre  les  recrudes- 
caices  qui  sont  ai  rapport  bien  moins  étroit  avec, 
les  pérégrüiations  des  nomades  qu’avec  la  pullu¬ 
lation  des  rats  en  des  terres  riches  ai  blé  où  la  gent 
murine  pourvoit  facilanent  à  son  existaice. 

Le  rat  est  toujours  considéré  conmie  le  vecteur 
essentiel  du  bacille  pesteux,  mais  d’autres  rougeurs 
pouvait  intervenir  dans  la  propagation  de  la  peste  ; 
c’est  ce  qui  ressort  des  constatations  de  Marcel  Léger 
et  A.  Baury  {Acad,  des  sciences,  6  février  1922)  :  ces 
auteurs  ont  observé  au  Sénégal  que  la  musaraigne 
était  susceptible  de  jouer  iui  rôle  du  même  ordre. 
Aussi  ont-ils  préconisé  la  destruction  .systématique 
de  cet  animal  parallèlement  à  celle  des  rats. 

Aux  mêmes  auteurs  on  doit  cette  notion  de  l’exis¬ 
tence  de  porteurs  sahis  de  bacilles  pesteux  (^Icad.  des 
sciences,  23  octobre  1922).  Certes  on  connaissait 
le  rôle  des  formes  frustes  dans  la  propagation  de  la 
peste,  et  Teissier,  à  Paris  même,  a  montré  qu’en  pareil 
cas  on  pouvait  trouver  le  bacille  pesteux  dans  la 
circulation.  Mais  M.  Léger  et  Baury  ont  observé  des 
sujets  qui,  jouissant  d’une  bonne  santé  apparente, 
hébergeaient  dans  des  ganglions  indolores  et  lion 
enflammés,  des  bacilles  de  Yersin  virulents.  Ils 
accusent  ces  porteurs  sains  de  jouer  im  rôle  dans  le 
maintien  de  l’endémicité  et  dans  la  di.sséniination  du 
mal  à  distance.  C’est  possible,  dirons-nous,  mais 
pour  assurer  la  propagation,  il  ne  faut  pas  oublier 
que  seuls  les  sujets  qui  véliiculent  le  bacille  dans  le 
sang  circulant  en  sont  capables. 

Fièvre  bilieuse  hémoglobinurique. 

L’étiologie  de  la  fièvre  bilieuse  hémoglobinurique 
a  fait  de  tous  temps  l’objet  de  nombreuses  discus¬ 
sions,  et  l’accord  est  loin  d’être  mtervenu  entre  les 
divers  auteurs  qui  ont  l’habitude  d’observer  de 
près  cette  affection.  Les  théories  paludéenne  et 
parapaludéemie,  quinique  et  spécifique,  gardent 
toujours  leurs  partisans  et  leurs  adversaires. 

Depuis  quelques  années  cependant  la  doctrine 
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de  la  spécificité  semble  avoir  acquis  lui  regain  de 
faveur,  car  d’iuie  part  quelques  médecins,  hantés 
par  l’idée  d’mie  spirochétose,  ont  employé  avec 
certains  succès  thérapeutiques  le  cyanure  de  mer¬ 
cure,  dont  on  connaît  les  vertus  spirochétolytiques, 
et  d’autre  part  Noc  et  Esquier  avaient  mis  en  évi¬ 
dence  des  spirochètes  dans  des  frottis  de  foie  de 
sujets  ayant  succombé  à  cette  maladie.  Schüft'ner 
décela  également  des  spirochètes  dans  le  sang  et  les 
viscères  dans  mi  cas  du  même  ordre  ;  mais  des  doutes 
ont  été  formulés  sur  la  nature  de  ces  parasites,  car, 
à  l’époque  où  l’examen  a  été  pratiqué,  sévi.ssait  ime 
épidémie  d’ictère  infectieux,  relevant  peut-être  de  la 
spirochétose  ictéro-hémorragique. 

Dans  ces  conditions,  les  faits  signalés  par  iM.  Blan¬ 
chard  et  G.  Eefrou  (.4  cad!.  «fes  sc/ewCÉs,  9  oct.  192-2,  et 
Soc.  de  pathologie  exotique,  ii  octobre  1922)  paraissent 
entièrement  nouveaux. 

En  pratiquant,  comme  pour  la  recherche  des  try¬ 
panosomes  dans  le  sang,  la  méthode  de  la  triple 
centrifugation  du  sang,  ces  auteurs  ont  décelé  dans 
la  circulation  dÿ  sujets  atteints  de  bilieuse  hémo- 
globinuriquc,  la  présence  de  spirochètes  spéciaux 
qu’ils  rangait  dans  le  même  gaire  que  Sp.  ictero- 
hémorragies,  mais  qui  différait  de  ce  deniier  tant 
par  leur  morphologie  que  par  leurs  jiroiiriétés  bio¬ 
logiques. 

Après  inoculation  intrapéritonéale  chez  le  cobaye, 
le  sang  sj)irochétifère  des  malades  examinés  déter¬ 
mine  au  troisième  passage  une  maladie  expérimen¬ 
tale  caractérisée,  d’iuie  part,  par  de  riiématurie  et 
des  lésions  hémorragiques,  d’autre  part  par  la  pré¬ 
sence  dans  le  sang  et  le  foie  de  spirochètes  morpho¬ 
logiquement  semblables  à  ceux  du  type  humain.  Ees 
symptômes  observés  sont  donc  différents  de  ceux 
qu’on  observe  dans  la  spirochétose  ictéro-hémorra¬ 
gique  et  la  fièvre  jamie  expérimentales.  Dans  ces 
dernières,  l’ictère  est  le  symptôme  dominant;  il 
n’existe  pas  dans  la  nouvelle  hifection  expérimentale 
du  cobaye. 

M.  Blanchard  et  G.  Defrou  concluent  de  ces  faits 
que  le  .spirochète  nouveau  décrit  par  eux  est 
l’agent  pathogène  des  atteintes  de  bilieuse  hémo- 
globinurique  qu'ils  ont  observées. 

Toutefois  les  auteurs  se  gardait  biai  d’affinner 
que  toutes  les  atteintes  de  cette  maladie  sont  causées 
par  ce  parasite.  Il  e.st  iirobable,  disait -ils,  qu’il  ne 
s’agit  que  d’mi  s}mdrome  pouvant  res.sortir  à  dés 
causes  étiologiques  différentes  ;  mais,  parmi  cescauses 
étiologiques,  mie  part  doit  être  réservée  au  spiro¬ 
chète  qu’ils  ont  décelé  et  décrit.  Des  recherches  ulté¬ 
rieures  ne  manqueront  pas  d’apporter  la  solution  du 
problème. 

Fièvre  Jaune. 

Nos  confrères  américains  continuait,  en  pays 
d’endémie  amarile,  à  poursulwe  leur  campagne  opi¬ 
niâtre  contre  la  fièvre  jaune.  Après  s’être  attaqués 
à  Cuba,  au  Brésil,  au  Pérou,  c’est  le  Mexique  qui, 
eu  1921  et  1922,  fut  le  théâtre  des  efforts  développés. 


Un  mémoire  de  Fr.  Castillo  Najera  {Am.  J.  of  Public 
Health,  mars  1922)  rappelle  la  campagne  entreprise 
de  1903  à  1912  par  Licéaga  qui  arriva  à  éteindre  la 
fièvre  jamie  ai  mahites  localités  de  l’intérieur  où  elle 
s’était  introduite. 

En  1920,  mie  nouvelle  épidémie  extensive  se 
déclara.  A  l’aide  des  mesures  destinées  à  la  des¬ 
truction  des  Stegoinyia  (pétrolisation  et  draüiage  des 
étangs  et  des  marais)  et  de  vaccination  préventive  des 
sujets  réceptifs,-  l’épidémie  fut  rapidement  jugulée. 

Des  mesures  furent  les  mêmes  ai  1 9  2 1 ,  car  un  retour 
offensif  s’était  produit.  Elles  furait  dirigées  par  mi 
comité  spécial  qui  créa  des  brigades  mobiles  et 
organisa  ainsi  la  lutte  sur  des  bases  cssentiellemait 
pratiques  ;  au  lieu  de  505  cas  observés  ai  1920, 
83  seiüenient  apparurait  en  1921. 

Ea  campagne  fut  renouvelée  en  1922  sur  les  mêmes 
bases,  la  diminution  progre,ssive  de  l’endémie  pré¬ 
cédemment  enregistrée  permettant  d’espérer  la  dis¬ 
parition  totale  de  la  fièvre  jaune  sur  le  territoire 
mexicain. 

Ranarquons  que  dans  cette  lutte  prophylactique  la 
vaccination  antiamarile  a  pris  une  grande  impor¬ 
tance  ;  elle  semble  maint  aiant  être  couramment 
utilisée  de  concert  avec  les  mesures  classiques  qu’elle 
complète  heureusemait. 

C’est  d’ailleiu-s  ce  qui  ressort  des  faits  rémiis  par 
Noguclii  dans  un  travail  d’ensemble  {The  Lancet, 
17  juin  1922)  : 

A  Guayaquil,  ai  1 92 1 ,  les  vaccinés  ne  furait  attemts 
que  dans  la  proportion  de  1 1  p.  1000,  alors  que  chez 
les  non-vaccinés  la  morbidité  s’éleva  à  110  p,  1000. 

Noguchi  utilisa  égalemait  mi  vaccin  concaitré 
plusieurs  centaines  de  fois;  loooo  vaccinations 
furait  pratiquées  en  1920-1921  :  aucun  des  sujets 
vaccinés  par  deux  injections  de  2  centimètres  cubes 
ne  fut  atteint  ;  qiielquas-uns  de  ceux  qui  ne  reçurent 
qu’mie  injection  contractèrait  ultérieuranait  la 
fièvre  jaune.  Le  résultat  n’est  donc  pas  douteux  : 
à  retaiir  cependant  que  pendant  les  dix  ou  quinze 
jours  qui  suivent  la  dernière  injection,  vaccinés  et 
non-vaccinés  présaitait  mie  sensibilité  égale  à 
l’action  pathogène  du  Lept.  icteroides  ;  rimniimité  est 
donc  assez  lente  à  s’établii. 

A  côté  de  ces  preuves  d’efficacité  globale  de  la 
vaccination,  l’auteur  signale  en  outre  une  série  d’épi¬ 
sodes  particuliers  où  la  nouvelle  méthode  a  protégé 
des  groupements  d’individus  réceptifs,  alors  que 
ceux  qui  ne  l’avaient  pas  subie  payèrent  à  l’infection 
mi  tribut  imjjortant.  La  vaccination  préventive  est 
donc  entrée  en  Amérique  dans  la  pratique  courante. 

Mentionnons  enfin  les  essais  de  sérothérapie  à 
l’aide  d’un  sérum  anti-ictéro'ide  préparé  par  Nogu- 
clii.  Les  résultats  ont  été  très  encourageants.  Comme 
dans  les  autres  sérothérapies,  ils  sont  d’autant  plus 
satisfaisants  que  la  méthode  est  appliquée  d’une 
façon  précoce.  Ainsi,  sur  59  malades  traités  avant 
le  quatrième  jour,  4  décès  seulement  furent  consta¬ 
tés,  soit  mie  mortalité  de  6,7  p.  100  ;  après  le  qua¬ 
trième  jour,  celle-ci  s’élève  à  59  p.  loo.  Chez  les  sujets 
non  traités,  elle  oscille,  suivant  les  cas,  entre  56  et 
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loop.  loo  {The  Journ.  of  the  Amer.  med.  Association, 
i6  juillet  1921). 

lîn  des  essais  plus  récents  encore,  Noguchi  signale 
que  sur  107  cas  traités  avant  le  troisième  jour,  14  seu¬ 
lement  ont  succombé,  soit  13  p.  100  ;  après  le  qua¬ 
trième  jour,  la  mortalité  reste  aussi  élevée  que  chez 
les  témoins  {The  Lancet,  17  juin  1922), 


Sclérose  en  plaques. 

De  nouvelles  observations  étudiées  bactériolo- 
giquemait  ont  pennis  de  mettre  en  évidence  des  sjDi- 
rochètes  dans  le  liquide  céphalo-racliidien  et  le 
névTaxe  de  malades  atteints  de  sclérose  en  plaques. 

P.  Marie  avait  autrefois  soupçonné  la  nature 
infectieuse  de  cette  maladie  ;  et  au  cours  de  ces  der¬ 
nières  années,  W.  Bullock,  Kuhn  et  Steiner,  Mari- 
nesco,  Kalberlah,  avaient  observé  la  présence  de 
spirochètes  chez  des  animaux  ayant  reçu  des  inocu¬ 
lations  de  liquide  céphalo-rachidien  de  tels  malades. 
Tout  récemment  Sienierling,  Buscher,  E.  Speer  ont 
constaté  ces  gennes  spéciaux  dans  le  névraxe  de  cer- 
tahis  sujets  décédés  des  srdtes  de  cette  affection. 

A.  Pettit  a  fait  connaître  le  résultat  de  ses  recher¬ 
ches  dans  mi  cas  recueilli  dans  le  service  de  Guillain. 
Après  inoculation  h  des  lapins,  des  cobayes  et  à  mi 
singe  de  liquide  céphalo-rachidien  introduit  par  voie 
cérébrale  ou  rachidienne,  il  a  retrouvé  dans  le  même 
liquide  des  animaux  en  expérience  les  spirochètes  en 
question.  11  a  pu  effectuer  plusieurs  passages  du 
lapin  au  cobaye,  du  cobaye  au  lapin,  du  singe  au 
lapin  {Academie  de  médecine,  4  avril  1922). 

En  faisant  ressortir  l’intérêt  de  ces  constatations, 
qui  sont  de  nature  à  prouver  la  nature  infectieuse  et 
la  spécificité  de  la  sclérose  ai  plaques,  Guillain  re¬ 
marque  cependant  que  divers  auteurs,  dont  lui- 
même,  n’ont  enregistré,  dans  les  mêmes  conditions, 
que  des  résultats  négatifs.  C’est  qu’en  effet  la  sclérose 
en  plaques  est  une  affection  dont  l’évolution  s’effec¬ 
tue  par  poussées  successives,  séparées  par  des 
périodes  de  latence  ;  il  est  possible  que  le  spirochète 
ne  soit  perceptible  dans  le  liquide  céphalo-racliidien 
que  d’mie  façon  intennittente  et  transitoire. 

C’est  à  l’avenir  qu’il  appartient  de  résoudre  défi- 
nitivanent  le  problème,  dont  l’intérêt  ne  peut  être 
méconnu  au  point  de  vue  non  seulemait  étiologique, 
mais  aussi  thérapeutique. 
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LA  RÉACTION  DE  SCHICK 
SA  TECHNIQUE 
SON  INTÉRÊT  BIOLOGIQUE 
SA  PLACE  DANS  LA  PROPHYLAXIE 
DE  LA  DIPHTÉRIE 

P.  LEREBOULLET  et  P.  JOANNON 

Professeur  agrégé,  médecin  Interne  des  hôpitaux 

de  i’hôpital  des  Enfants-Malades,  de  Paris. 

La  réaction  de  Schick  ou  diphtérino-réaction 
a  depuis  trois  ans  suscité  en  France  d’assez  nom¬ 
breux  travaux  et  d’intéressantes  discussions. 
Elle  ne  s’est  pourtant  pas  encore  beaucoup  ré¬ 
pandue.  Ou  n’est  qu’à  demi  surpris  d’observ^er  que 
ceux  qui  en  ont  fait  usage  se  sont  accordés  à  lui 
reconnaître  une  grande  valeur  et  que  sa  fidélité  ne 
paraît  avoir  été  contestée  que  par  ceux  qui  n’ont 
pas  eu  recours  à  elle.  C’est  le  sort  qu’ont  connu 
à  leurs  débuts  bien  des  méthodes  nouvelles.  Leur 
application  présente  des  imperfections,  des  pos¬ 
sibilités  d’erreur,  des  difficultés  réelles  ou  appa¬ 
rentes  qui  découragent  à  l’avance  et  donnent  lieu 
à  autant  de  reproches  dont  les  doivent  défendre 
leurs  partisans.  Si  elles  ont  de  la  valeur,  elles 
triomphent  à  la  longue.  Nous  croyons  que  tel 
est  l’avenir  réservé  en  France  à  la  réaction  de 
Schick. 

I.  —  La  réaction  de  Schick  à  l’étranger. 

Dans  nombre  de  pays  étrangers,  la  partie  est 
dès  maintenant  gagnée.  En  Amérique  en  parti¬ 
culier,  sous  l’impulsion  de  Park  et  Zingher,  la 
réaction  de  Schick  s’est  généralisée  au  point 
qu’elle  joue  dans  l’organisation  prophylactique  des 
États-Unis  un  rôle  de  premier  plan.  En  Angleterre, 
dans  les  Paj's-Bas,  elle  bénéficie  du  patronage 
officiel  des  ministères  de  la  santé  publique.  Des 
motifs  du  crédit  dont  elle  jouit  dans  ces  pays 
résident  d’une  part  dans  la  concordance  qu’on 
a  constatée  au  point  de  vue  doctrinal  entre  ses 
résultats  et  les  données  déjà  anciennes  qu’on 
avait  recueillies  sur  l’immunité  diphtérique, 
d’autre  part  dans  l’exactitude  dont  en  pratique, 
et  sous  le  contrôle  d’une  observation  prolongée, 
ses  résultats  ont  paru  revêtus. 

Rappelons  seulement  qu’elle  a  jeté  une  lumière 
nouvelle  sur  des  faits  connus  depuis  longtemps 
mais  mal  expliqués  :  faible  réceptivité  des  nou¬ 
veau-nés  à  la  diphtérie  ;  morbidité  diphtérique 
élevée  de  un  à  cinq  ans  ;  diminution  progressive 
du  nombre  des  cas  de  cinq  à  quinze  ans  ;  faible 
morbidité  chez  les  adolescents  et  les  adultes  ; 
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immunité  éphémère  de  vingt-cinq  à  trente- 
cinq  jours  conférée  par  une  injection  préventive 
de  sérum  ;  réaction  généralement  uniforme  des 
enfants  d’une  même  famille  en  face  de  la  diphtérie. 

I^’épreuve  de  Schick  a  permis  de  mieux  analyser 
ces  faits  déjà  connus  et  de  les  mieux  comprendre. 
Mais,  même  en  ne  tenant  pas  compte  des  pré¬ 
cisions  qu’elle  avait  le  mérite  d’apporter,  le  simple 
fait  que  ses  résultats  étaient  complètement  d’ac¬ 
cord  avec  les  notions  lentement  édifiées  par  la 
clinique  plaidait  en  sa  faveur  et  poussait  à  sup¬ 
poser  l’exactitude  de  son  témoignage.  Restait  à 
prouver  formellement  cette  exactitude,  ce  qui 
ne  fut  possible  qu’avec  le  temps. 

I/'observation  prolongée  des  sujets  (qu’il  faut 
compter  en  Amérique  par  dizaines  de  milliers) 
sur  lesquels  avait  été  pratiquée  l’épreuve  de 
Schick  permit  de  conclure  que  les  sujets  à  Schick 
négatif  {hormis  les  nourrissons)  conservent  toujours 
ce  Schick  négatif  et  ne  contractent  pas  la  diphtérie  ; 
que  les  sujets  à  Schick  positif  sont  au  contraire 
exposés  à  la  maladie  tant  que  subsiste  leur  réac¬ 
tion  positive. 

Bien  plus,  le  guide  comme  le  contrôle  de  la 
vaccination  active  furent  confiés  à  la  réaction  de 
Schick.  Au-dessus  de  quatre  ans,  la  vaccination 
active,  au  lieu  d’être  faite  systématiquement  chez 
tous  les  enfants,  ne  fut  pratiquée  que  chez  les 
sujets  à  Schick  positif .  Ceux-ci  vaccinés,  la  diphtérie 
disparut.  Park,  dans  un  établissement  de  jeunes 
enfants  où  des  épidémies  meurtrières  de  diphtérie 
sévissaient  chaque  année,  ayant  vacciné  les  sujets  à 
Schick  positif,  n’y  observaplus,  dur  antles  huit  années 
consécutives,  aucun  cas  de'  diphtérie.  Ra  réaction 
positive,  qui  avait  guidé  le  vaccinateur,  avait  donc 
été  un  indice  non  trompeur  de  réceptivité.  Par 
ailleurs,  on  admit  qu’une  réaction  de  Schick  autre¬ 
fois  positive,  négativée  à  la  suite  d’injection  de 
mélange  «  toxine-antitokine  »,  correspondait  à 
une  vaccination  réussie.  Or  ce  test  de  vérification 
fourni  par  le  Schick  n’a  pas  failli.  Res  statistiques 
recueillies  à  New-York  en  milieux  scolaire  et 
hospitalier  le  prouvent.  Citons  un  exemple.  Au 
pavillon  de  contagieux  du  Saint-Rouis  Hospital, 
le  pourcentage  des  élèves  nurses  ayant  un  Schick 
positif  était  de  58  p.  ipo  ;  on  vaccina  et  l’immu¬ 
nisation  fut  obtenue,  à  en  croire  le  Schick  devenu 
négatif,  chez  presque  toutes  les  nurses,  mais  non 
toutes.  Au  cours  des  trois  années  qui  avaient  pré¬ 
cédé  la  vaccination,  28  p.  100  des  nurses  avaient 
contracté  la  diphtérie  ;  durant  les  quatre  années 
qui  suivirent  la  vaccination,  la  fréquence  de  la 
diphtérie  clinique  chez  les  nurses  diminua  d’au 
moins  90  p.  lop.  Sans  doute  on  peut  conclure 
que  la  vaccination  fut  efficace.  Nous  voulons 
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retenir  seulement  ce  fait  qu’un  Schick  négatif 
est  un  indice  d’immunité  suffisante;  un  Schick  po¬ 
sitif,  un  indice  d’immunité  insuffisante  ou  nulle. 

II.  —  La  réaction  de  Schick  en  France. 

Ce  que  la  réaction  de  Schick  a  permis  de  vérifier 
sur  le  terrain  de  l’immunité  et  de  réaliser  dans  le 
domaine  de  la  vaccination,  risque  d’impres¬ 
sionner  peu  certains  esprits  pour  lesquels 
sont  suspects  (souvent  à  bon  droit,  parce  que 
tronqués,  dénaturés  ou  mal  analysés)  faits  et’ 
chiffres  venus  du  dehors.  Pour  ceux-là  il  est 
bon  de  préciser  que  les  auteurs  français  qui,  à 
la  suite  des  publications  d’Aviragnet,  WeiU-Hallé 
et  P. -R.  Marie,  de  J.  Renault  et  P. -P.  Rév5q 
ont  utilisé  la  réaction  de  Schick,  lui  accordent  une 
validité  égale  à  celle  qu’on  lui  attribue  générale¬ 
ment  à  l’étranger.  Reurs  observations  montrent 
que  le  Schick  renseigne  fidèlement  sur  l’état 
réfractaire  ou  réceptif  d’un  sujet  à  l’égard  de  la 
diphtérie  et  peut  contribuer  très  utilement  à  l’or¬ 
ganisation  de  la  prophylaxie  antidiphtérique  dans 
les  collectivités.  Plusieurs  épidémies  ont  été 
arrêtées  à  la  suite  d’injections  préventives  de 
sérum  aux  seuls  Schick  positifs  (Armand-Delille 
et  P.-R.  Marie  ;  Rereboullet  et  P.-R.  Marie  ;  Méry, 
Guinon  et  P.-R.  Marie). 

MM.  Resné,  J.  Renault  et  P.-P.  Révy  ont  observé 
deux  épidémies  survenues  en  igao  et  1921  dans 
le  même  orphelinat  de  jeunes  filles  âgées  de 
sept  à  seize  ans.  Ils  ont  constaté  que  tous  les 
enfants  atteints  de  diphtérie  en  1921  avaient  eu 
un  Schick  fortement  positif  en  1920.  MM.  Vin¬ 
cent,  Pilod  et  ZoeUer  ont  en  1921,  dans  le  milieu 
militaire,  à  Belfort,  utilisé  sur  une  grande  échelle 
la  réaction  de  Schick.  «  Expérimentée,  ont-ils 
conclu,  pendant  une  épidémie  de  dqrhtérie  tenace 
et  rendue  grave  par  la  proportion  considérable 
des  cas  (4,01  p.  100)  et  par  celle  des  porteurs  de 
bacilles  (i2',58  p.  100),  c’est-à-dire  dans  des 
conditions  qui  permettent  le  mieux  d’apprécier 
sa  valeur,  l’intradermo-réaction  a  donné  une  fois 
de  plus  la  preuve  de  son  intérêt  pratique  dans  la 
prophylaxie  de  cette  maladie  infectieuse.  »  Ils 
notèrent  36  cas  de  diphtérie  parmi  i  344  Schick 
positifs  et  4  cas  d’ailleurs  bénins  sur  1 472  Schick 
négatifs.  Ces  derniers  cas  doivent-ils  faire  consi¬ 
dérer  la  méthode  comme  infidèle?  Nous  traiterons 
ce  point  plus  loin  (i). 

(i)  Nous  ne  pouvons  donner  dans  cet  article  la  bibliograpliie 
fort  étendue  de  la  réaction  de  Schick.  Il  nous  suffira  de  ren¬ 
voyer  à  l’importante  tlrése  de  I,angeron  sur  la  Diphtérino- 
réaction  (Thèse  de  Paris,  1922)  et  aux  travaux,  déjà  publiés 
par  l’un  de  nous,  notamment  P.  Tereboullet  (Prophylaxie 
de  la  diphtérie  et  réaction  de  Schick,  Journal  médical  français 
octobre  1921); 
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III.  —  Constatations  personnelles. 

Nous  avons  notis-inêines,  avec  P.-L.  Marie,  fait 
largement  apjiel  à  la  réaction  de  Scliick,  le 
fonctionnement  du  pavillon  de  la  diphtérie  des 
Enfants-Malades  nous  en  ayant  fourni  l’occasion 
réitérée.  Aussi  bien,  afin  de  ne  pas  paraître 
imbus  d’opinions  dogmatiques,  sera-ce  le  résultat 
de  notre  pratique  dont  nous  donnerons  ici  un 
aperçu. 

A.  Technique  suivie.  —  Tout  d’abord  com¬ 
ment  avons-nous  procédé?  Assurément  la  tech¬ 
nique  de  la  réaction  de  .Schick  a  été  souvent  dé¬ 
crite.  Notre  exposé  aura  uniquement  pour  but 
de  montreî,  d’ajirès  notre  expérience,  la  simpli¬ 
cité  de  préparation  de  la  dilution  et  rim2:)or- 
tance  de  certains  détails  concernant  la  i:)iqûre  et 
la  lecture  des  résultats. 

1°  Préparation  de  la  dilution  toxinique.  —  I, 'Institut 
Pasteur  livre  des  ampoules  contenant  environ  un  centi¬ 
mètre  cube  d’une  toxine  qu’il  faut  diluer  750  fois  pour 
qu’un  dixième  de  centimètre  cube  —  quantité  qu’on  doit 
injecter  dans  le  derme  -  corresponde  au  cinquantième 
de  la  dose  mortelle  (en  quatre  jours)  pour  un  cobaye 
de  250  grammes. 

Préparer  à  l’avance  des  burettes  stériles  contenant 
75  centimètres  cubes  de  sérum  physiologiqiie  ;  y  porter 
avec  une  j)ipette  graduée  un  dixième  de  centiiuètre  cube  de 
la  toxine  contenue  dans  l’ampoule  ;  assurer  le  mélange 
par  agitation  ou  barbotage  d’air  iiisufilé  par  la  pipette. 
{h’ola  :  la  pipette  graduée  ne  pouvant  pénétrer  dans 
l’ampoule,  prélever  dans  celle-ci,  avec  une  pipette  ordi¬ 
naire  très  effilée,  une  quantité  un  peu  supérieure  à.  un 
dixième  de  centimètre  cube  de  toxine,  la  mettre  dans  un 
petit  tube  è  liénioly.-  e  ou  un  verre  de  montre  stériles  ;  puiser 
dans  ce  récipient  avec  la  pipette  graduée  exactement  un 
dixième  de  centimètre  cube  — faute  d’une  telle  justesse,  il 
vaudrait  mieux  se  tenir  très  légèrement  au-dessus  de  cette 
quantité  qu’aii-dessous,  car  la  dilution  de  la  toxine  à 
plus  de  I  p.  750  peut  être  fûchcu.se  en  ce  qui  concerne  la 
netteté  des  résultats,  au  lieu  que  parfois,  par  exemple 
s’il  y  a  aiïaiblissemeut  de  la  toxine,  celle-ci  peut  être  utile¬ 
ment  et  inoffensivement  employé  à  un  taux  de  diluation 
très  légèrement  inférieur  au  taux  de  i  p.  750.  On  peut 
refermer  l’ampoule  de  toxine  à  la  petite  flamme  du  Bun¬ 
sen,  en  ayant  soin  de  tenir  les  doigts  au  delà  du  niveau  du 
liquide  et  de  ne  pas  chauffer  l’ampoule  eu  ce  point.) 

ba  dilution  à  1  p.  750  étant  ainsi  d'emblée  obtenue, 
prélever  dans  deux  tubes  à  e.ssai  et  en  quajitités  égales, 
quelques  centimètres  cubes  de  cette  solution  ;  porter 
un  de  ces  tubes  au  bain-marie  à  75“  pendant  cinq  minutes. 
(Avoir  soin  de  coller  d’avance  sur  les  tubes  deux  éti 
quettes,  si  possible  de  couleur  différente,  portant  eu  grosses 
lettres  les  désignations  eonvenables  :  toxine  chauffée, 
toxine  non  chauffée  ;  au  sortir  du  bain-marie,  ne  pas  luettre 
le  tube  encore  chaud  au  contact  du  tube  non  ehaulîé). 

Utiliser  la  préparation  le  jour  même  (à  la  rigueur,  con¬ 
servation  vingt-quatre  heures  à  la  glacière). 

2»  Injection.  —  Avoir  deux  seringues  graduées  au 
dixième  de  cciitimètre  cube  avec  des  divisions  bien  lisibles 
(une  seringue  depravaz  en  verre  peut,  à  cette  condition, 
être  utilisée  ;  mieux  vaut  une  seringue  dont  le  pistou 


métallique  a  une  tige  graduée^ et  une  bague  on  caout¬ 
chouc)  :  la  seringue  doit  être  toujours  d'une  étanchéité 
parfaite,  empêchant  tout  reflux  ;  des  aiguilles  fines, 
acérées,  à  biseau  court,  longues  d’environ  2  à  3  centi¬ 
mètres. 

Désinfection  de  la  peau  avec  de  l’alcool  à  95“. 

Faire  une  injection  intradermique  à'\m  dixième  de  centi¬ 
mètre  cube  à  la  face  antérieure  de  l’avant-bras  (tendre 
la  peau  entre  le  pouce  et  les  autres  doigts  de  la  main, 
la  paume  enserrant  la  face  postérieure  de  l’avant-bras; 
dispo.ser  d'un  bon  éclairage,  utile  et  pour  voir  la  peau 
gonflée  par  l’injection  et  jjour  distinguer  les  graduations 
de  la  seringue,  parfois  plus  nette.s  à  jour  frisant  ;  faire 
immobiliser,  s’il  le  faut,  le  bras  et  la  main  de  l’eufant;  — 
la  douleur  existe  moins  au  moment  de  la  piqûre  que 
lonsque  se  con.stitue  lapetitc  boule  blanche  dermique). 

Injecter  à  droite  la  toxine  non  chauffée,  à  gauche  la 
chauffée  (à  la  rigueur,  on  peut  se  contenter  d’une  seule 
seringue,  en  commençant  par  injecter  la  toxine  chauffée). 

bor.squ’ou  n’est  pas  sûr  d’avoir  injecté  la  solution 
(absence  de  boule  intradermique,  fuite  de  liquide  par 
l’embout),  refaire  riutradermo-réaction  si  l’enfant  est 
assez  grand  sinon  noter  son  nom  pour  douter  de  la 
valeur  de  la  réaction  si  elle  est  négative. 

Nous  avons  l’habitude,  dans  les  collectivités,  de  faire 
d  abord  toutes  les  injections  de  toxine  non  chauffée, 
puis  celles  de  toxine  chauffée,  afin  d’éviter  des  confu¬ 
sions  entre  les  solutions. 

3“  Lecture.' — Se  .souvenir  que  fes /««ssm  réactions,  heu¬ 
reusement  inconstantes,  sont  précoces,  éphémùres  et  bilaté¬ 
rales  et  les  vraies  réactions  tardives,  durables  et  ■unilatéra  es 
(dextro-latérales) . 

I,a  fausse  réaction  (rougeur,  à  limites  fréquemment 
indécises,  quelquefois  étendue  au  point  d’avoir  p  usieurs 
centimètres  de  diamètre,  généralement  assez  ramassée 
autour  de  l’orifice  de  la  piqûre,  souvent  réduite  à  un 
disque  érythémateu.x  légèrement  p.apuleux)  commence 
dès  les  premières  heures,  lîlle  passe  par  son  maximum 
d’intensité  vers  la  vingt-quatrième  ou  la  quarante-hui¬ 
tième,  et  disparait  au  troisième  ou  quatrième  jour  sans 
laisser  de  trace.  Elle  siège  aux  deux  avant-bras  et 
signifie  sensibilité  aux  protéines  et  substances  banales 
du  véhicule  de  la  toxine. 

I,a  vraie  réaction  (rougeur  vive  à  contours  nets,  à 
dimensions  variant  d’une  pièce  de  cinquante  centimes 
à  nue  pièce  de  deux  francs  avec  facultativenient  léger 
oedème  central  et  halo  rosé  périphérique  d’au  moins  un 
centimètre  de  largeur)  commciioe  au  bout  de  vingt-quatre 
à  quarante-huit  heures,  atteint  son  acmé  vers  le  troi¬ 
sième  ou  quatrième  jour  ;  elle  reste  nette  une  dizaine 
de  jours,  puis  pâlit  et  s’efface  petit  à  petit,  non  sans 
donner  lieu  à  une  desquamation  qui  dure  quelques  jours 
et  à  une  irigmentation  légère,  tache  brun  sale  assez  bien 
limitée  qui  peut  subsister  plusieurs  mois.  Elle  ne  .siège 
qu’à  droite  et  signifie  réceptivité  à  la  diphtérie,  l’absence 
de  cette  réaction  ou  Scliick  négatif  indiquant  une  inj- 
inunité  suffisante. 

(  )n  recommande  souvent  la  lecture  au  bout  de  quarante- 
huit  heures.  Si  ce  délai  nous  a  paru  suffisant  pour  la 
généralité  des  enfants,  nous  l’avons  parfois  trouvé  trop 
court.  S’il  y  a  une  fausse  réaction,  on  la  reconnaît  à  coup 
sûr  puisqu’elle  est  bilatérale,  mais  ou  ne  peut  savoir  si 
du  côté  droit  elle  s’allie  à  une  vraie  réaction  qui  lui  fera 
suite.  Au  contraire,  au  troisième  jour,  la  fausse  réaction 
est  toujours  en  décroissance,  souvent  même  elle  a  di.s- 
paru,  au  lieu  que  la  vraie  réaction  est  en  progression. 
Voilà  le  critérium  schématiquement  et  pratiquement 
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vrai  :  la  fausse  réaction  est  éteinte  ou  presque  lorsque 
la  vraie  réaction  est  viye  et  étendue.  Il  nous  est  excep¬ 
tionnellement  arrivé  d’hésiter  le  troisième  et  le  qua¬ 
trième  jour  en  présence  de  deux  réactions,  droite  et 
gauche,  d’importance  presque  égale.  Le  cinquième  jour 
la  différence  nous  est  toujours  apparue  nette. 

Eu  conséquence  nous  recommandons,  satij  urgence,  de 
faire  la  lecture  le  troisième  jour  (72“  heure),  et,  si  ou 
hésite  pour  im  jretit  nombre  de  cas,  de  faire  spécialement 
pour  ceux-ci  une  lecture  de  contrôle  le  cinquième  jour. 

Rapidité.  — Avec  un  peu  d’habitude  et  d’attention, 
l’exécution  de  cette  réaction  est  rapide.  On  peut  schicker 
en  peu  de  temps  un  grand  nombre  de  sujets.  Deux  condi¬ 
tions  sont  en  particulier  désirables  :  de  nombreuses  ai¬ 
guilles  (par  exemple  une  trentaine,  de  façon  à  faire  bouillir 
alternativement,  sans  avoir  à  attendre,  deux  jeux  de 
quinze)  et  un  bon  éclairage.  Ou  peut  parvenir  à  ne  pas 
mettre  sensiblement  plus  de  temps  pour  faire  les 
diphtérlno-réactions  que  pour  ensemencer  les  gorges. 

Jouant  à  la  lecture,  elle  doit  se  faire  liste  en  mains, 
avec  l’assistance  d’une  personne  connaissant  les  enfants 
(malades  ou  pensionnaires),  pour  éviter  des  confusions 
dont  les  conséquences  pourraient  être  graves,  et  les  résul¬ 
tats  doivent  être  au  fur  et  à  mesure  enregistrés. 

En  définitive,  la  technique,  tout  en  exigeant  une  pré¬ 
cision  qui  justifie  les  détails  dans  lesquels  nous  venons 
d’entrer,  est  simple  et  à  la  portée  de  quiconque  la 
voudra  sérieusement  acquérir. 

B.  Résultats.  ^  I<es  ré.sultats  que  nous  avons 
enregistrés  concernaient  soit  des  individus  isolés 
soit  des  collectivités. 

lo  Individus  isolés.  Il  nous  est  arrivé, 
chez  un  ‘malade  atteint  d’angine  aigue  de  tyjie 
herjîétlque,  que  rendait  suspecte  la  présence  de 
bacilles  diphtériques  dans  la  gorge,  de  ne  pus 
injecter  de  sérum,  sur  la  foi  d’un  Schick  négatif 
noté  antérieurement  par  nous  et  de  voir  néan¬ 
moins  le  malade  guérir  très  rapidement. 

A  différentes  reprises,  nous  avons  hospitalisé 
dans  notre  pavillon  des  enfants  exempts  de 
diphtérie  (erreur  de  diagnostic,  enfant  d’in¬ 
firmière,  etc.),  et  ayant  pratiqué  sur  eux  la 
réaction  de  Schick,  nous  avons  pu,  eu  cas  de 
réponse  négative,  nous  dispenser  de  les  injecter 
préventivement,  sans  voir  se  développer  chez  eux 
de  manifestation  diphtérique. 

2°  Collectivités.  —  C’est  dans  les  collectivités, 
après  un  ou  plusieurs  cas  de  diphtérie,  que  cette 
réaction  nous  a  surtout  paru  utile.  Nous  l’avons 
employée  à  l’hôpital  (.services  de  médecine  géné¬ 
rale,  de  chirurgie,  pavillon  de  la  scarlatine,  salles 
de  chroniques,  crèche)  et  dans  des  écoles-internats. 
Bes  résultats  obtenus  ont  un  intérêt  soit  biolo¬ 
gique,  soit  prophylactique. 

I.  Résultats  d’ordre  biologique..  —  Nous 
avons  pu  vérifier  l'exactitude  des  données  anté¬ 
rieurement  établies  sur  l’immunité  naturelle 
des  nouveau-nés,  l'importance  de  l’âge  et  du 
milieu  dans  l’immunité. 
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1°  Faible  râcepiiviié  des  nourrissons. 

2°  Chez  les  sujets  au-dessus  de  deux  ans, 
réeeptivité  inversement  proportionnelle  à  l'âge. 
Sur  132  enfants  éprouvés  en  milieu  hospitalier, 
nous  avons  trouvé  les  proportions  suivantes  de 
Schick  positifs  :  de  un  â  cinq  ans,  24  sur  67  =  35 
p.  IQO  ;  de  six  à  dix  ans,  12  sur  41  =  29  p.  100  ; 
de  onze  à  quiiiî;  a  13,  6  sur  2(.  25  p.  100, 

3“  Réceptivité  plus  grande  dans  ]Jes  milieux 
ruraux  que  dans  les  milieux  urbains  :  66  enfants 
d’un  orphelinat  situé  en  banlieue  et  pour  ainsi 
dire  à  la  campagne  donnent  30  résultats  positifs, 
soit  45  p.  IQO  ;  dans  un  autre  orpheUnat,  14a  sujets 
(parmi  lesquels,  il  est  vrai,  se  trouvent  13  adultes) 
ayant  surtout  vécu  en  milieu  urbain  donnent, 
ainsi  que  l’un  de  nous  l’a  observé  avec  P.-l,.  Marie, 
37  diphtérino-réactions  positives,  soit  27  p.  100. 

40  Réceptivité  plus  grande  dans  les  services 
hospitaliers  oà  les  enfants  font  un  séjour  relati¬ 
vement  court,  que  dans  les  services  de  chroniques  oii  les 
petits  malades  demeurent  des  mois  et  des  années. 
Par  exemple,  dans  le  premier  cas,  18  Schick  positifs 
sur  33  enfants,  soit  54,5  p.  100  (de  un  A  cinq  ans, 
12  sur  19  =  62  p.  100  ;  de  six  à  dix  ans,  3  sur  9  =  33 
p.  100  ;  de  onze  à  quinze  ans,  3  sur  5  =  60  p.  100)  ; 
dans  ie  second  cas,  16  Schick  positifs  sur  72,  soit 
22  p.  100  (de  deux  à  cinq  ans,  4  sur  21  =  19  p.  100  ; 
de  six  A  dix  ans,  9  sur  32  =  28  p.  100  ;  de  onze  A 
quinze  ans,  g  sur  19  =  15  p.  100).  Ce  fait  témoigne 
en  faveur  de  la  vaccination  spontanée  que  réalisent 
vraisemblablement  des  angines  frustes  générale¬ 
ment  méconnues.  En  effet,  dans  les  salles  de 
chroniques,  h  temps  de  séjour  a  vis-à-vis  du  Schick 
beaucoup  plus  d'importance  que  l'âge. 

Le  pavillon  Launelongue  (service  du  professeur  Broca) 
oiI  se  trouvent  des  chroniques  chirurgicaux,  presque 
exclusivement  tuberculeux,  nous  a  permis  de  foire  à 
cet  égard,  en  1922,  d'intéressantes  constatations.  Par¬ 
mi  les  36  garçons,  10  Schick  positifs  (27  p.  100)  ;  âge 
moyen,  exprimé  en  années  :  7,9  ;  18  garçons  ont  huit 
ans  et  au-dessus  ;  18  ont  moins  de  huit  ans  :  dans  le 
premier  et  le  deuxième  Ipt,  on  compte  5  Schick  imsitifs. 
Parmi  les  36  fiUes,  6  Schick  positifs  (16  p.  iqo)  ;  âge 
moyen  (calculé  eu  années)  :  8,7;  18  filles  ont  plus  de  huit 
ans  et  demi;  les  18  autres  ont  huit  ans  et  demi  au  moins; 
dans  l’un  et  l’autre  groupe,  3  Schick  positifs.  L’âge  n’ex¬ 
plique  donc  rien  ici.  Au  contraire,  le  temps  de  séjour 
en  salle  acquiert  une  importance  singulière.  Chez  les 
garçons,  durée  moyenne  du  séjour  :  hmt  mois  et  demi  ; 
parmi  les  12  garçons  ayant  un  temps  de  séjour  égal 
ou  supérieur  à  ce  délai,  aucun  Schick  positif  ;  parmi 
les  24  garçons  dont  le  séjour  est  inférieur  à  huit  mois  et 
demi,  10  Schick  imsitlfs  (41  p.  100).  Chez  les  filles, 
dmréc  moyeime  du  séjour  :  treize  mois  et  demi.  Parmi 
les  1 5  filles  dont  le  séjour  est  égal  ou  supérieur  à  ce  temps, 
2  Schick  positifs  (13  p.  100)  ;  parmi  les  21  flUes  dont  le 
séjour  est  inférieur  à  treize  mois  et  demi,  4  Schick  posi¬ 
tifs  (19  p.  100), 
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Si,  au  Heu  de  prendre  des  moyennes  trop  facilement 
troublées  par  des  chiffres  extrêmes,  on  se  reporte  à  la  Uste 
même  des  enfants  placés  dans  l’ordre  de  leur  entrée  dans 
le  service,  l’importance  du  séjour  apparaît  plus  frappante 
encore  :  parmi  les  12  garçons  les  plus  anciens  (tiers  de 
l’effectif),  aucim  Schick  positif  (bien  que  la  plupart 
n’aient  pas  plus  de  six  ans)  ;  parmi  les  9  filles  les  plus 
anciennes  (quart  de  l’effectif),  aucun  Schick  positif. 

Nous  avons  observé  des  faits  analogues  dans  une  autre 
salle  (salle  Archambault)  possédant  seulement  quelques 
malades  hospitalisés  depuis  longtemps  :  pas  de  Schick 
positif  parmi  les  enfants  même  peu  âgés  ayant  plus 
d’un  an  de  séjour  (âges  :  cinq,  quatorze,  six,  deux 
ans  ;  temps  de  séjour  respectifs  :  trois  ans  et  trois 
mois,  deux  ans  et  neuf  mois,  quatorze  mois,  treize 
mois).  Parmi  les  29  autres  enfants,  la  plupart  hospita¬ 
lisés  depuis  peu  de  temps  (12  depuis  moins  d’un  mois  ; 
6  de  im  à  trois  mois  ;  6  de  trois  à  six  mois  ;  5  de  six  à 
douze  mois),  18  Schick  positifs  (62  p.  100). 

On  peut  donc  dire  que,  dans  le  milieu  hospitalier 
observé  par  nous,  on  ne  rencontre  généralement  pas 
de  Schick  positif  chez  les  enfants  vivant  depuis  long¬ 
temps  en  salle  commune,  quel  que  toit  leur  âge  :  ils 
deviennent  à  la  longue  réfractaires  à  la  diphtérie. 

50  Passage  spontané  de  l’état  réceptif  à  l’état 
réfractaire;  pas  de  transition  inverse.  —  En  répé¬ 
tant  la  réaction  de  Schick  à  plusieurs  semaines 
d'intervalle  chez  les  malades  de  certaines  salles, 
nous  n’avons  jamais  vu  un  sujet  à  Schick  anté¬ 
rieurement  négatif  présenter  une  réaction  posi¬ 
tive,  et  au  contraire  nous  avons  assisté  à  trois 
reprises  à  des  négativations  spontanées  du  Schick 
(intervalles  compris  entre  Schick  positif  et  Schick 
négatif  :  soixante-quinze  jours,  soixante-cinq, 
cinquante  et  un  ;  âges  ;  sept  ans  et  demi,  douze  ans, 
neuf  ans;  temps  de  séjour  lors  du  premier  Schick 
négatif  :  cinq  mois  et  demi,  deux  mois  et  demi, 
onze  mois  et  demi).  Dans  un  cas  cette  tran¬ 
sition  s’est  faite  ou  plutôt  a  été  constatée  à  la 
suite  d’une  scarlatine  ;  dans  les  deux  autres,  elle 
a  été  latente  et  sans  épisode  clinique  intercurrent. 

Tous  ces  faits  aident  à  comprendre  comment 
se  réalise  secrètement  l’immunité  acquise,  et  la 
réaction  dè  Schick,  en  permettant  une  étude 
aussi  précise,  est  évidemment  fort  utile. 

,  III.  Résultats  d’ordre  prophylactique.  — 
D’un  intérêt  plus  immédiat  ont  été  les  services 
qu’au  point  de  vue  prophylactique  nous  a  rendus 
la  réaction  de  Schick. 

Mesures  associées.  — Nous  l’avons  mise  en 
oeuvre  chaque  fois  que,  dans  une  collectivité 
d’énfants  sains  ou  malades,  un  cas  de  diphtérie 
clinique  confirmée  par  le  laboratoire  était  signalé. 
Mais  nous  insistons  sur  un  point  qui  nous  paraît 
capital.  Nous  avons  toujouis  associé  à  l’épreuve 
de  Schick  la  recherche  des  porteurs  de  germes,  la 
sérothérapie  préventive  et  la  surveillance  clinique 
assidue.  Nous  estimons  que  ce  n’est  qu’à  ces 


conditions  que  la  diphtêrino-réaction  peut  inter¬ 
venir  dans  la  prophylaxie  de  la  diphtérie. 

1°  Recherche  des  porteurs  de  germes.  —  Elle 
fut,  selon  les  circonstances,  soit  élective,  ne 
portant  que  sur  les  voisins  du  ou  des  malades 
(dortoir,  réfectoire,  classe)  et  sur  les  gorges 
rouges,  soit,  et  de  préférence,  générale,  pratiquée 
sur  tout  l’effectif  menacé  par  la  diphtérie  (infir¬ 
mières  Jou  professeurs  compris). 

2°  Sérothérapie  préventive.  —  ’A  l’hôpital, 
nous  avons,  dans  plusieurs  circonstances,  tenu  à 
en  faire  bénéficier  d’emblée  les  deux  voisins  du 
malade. 

Une  fois  les  résultats  du  Schick  connus,  nous 
n’avons  pas  toujours  prescrit  l’injection  préven¬ 
tive  de  tous  les  réceptifs.  Nous  nous  sommes 
souvent  bornés  à  n’injecter  que  les  réceptifs 
porteurs  de  germes,  et  cette  mesure  a  mainte  fois 
suffi,  conjointement,  cela  va  de  soi,  avec  l’isole¬ 
ment  des  porteurs  de  germes,  pour  éteindre  l’épi¬ 
démie.  Parfois  néanmoins  un  ou  deux  nouveaux 
cas  ayant  eu  lieu  malgré  cette  mesure,  nous  avons 
dû  ordonner  l’injection  préventive  de  tous  les 
Schick  positifs.  Nous  dirons  plus  loin  un  mot 
des  raisons  qui  font  que  la  recherche  des  bacilles 
dans  la  gorge  n’ayant  pas,  lorsqu’elle  est  négative, 
une  valeur  absolue,  on  peut  s’expliquer  qu’un 
réceptif  non  injecté  puisse  faire  la  diphtérie 
malgré  une  recherche  des  porteurs  de  germes  bien 
conduite. 

Nous  estimons  donc  que,  d’une  façon  générale, 
l’injection  systématique  des  réceptifs  est  plus 
prudente  et  doit  être  ordonnée  lorsqu’il  s’agit 
d’enfants  jeunes,  ou  lorsque  le  caractère  bénin 
de  l’épidémie,  ne  parmt  pas  assuré  (cas  sérieux 
assez  nombreux  et  rapprochés  ;  virulence  élevée 
sur  le  cobaye  du  bacille  diphtérique  isolé). 

De  problème  des  porteurs  de  germes  à  Schick 
négatif  est  plus  difficile  à  résoudre.  Doit-on  les 
injecter?  Il  se  peut,  ainsi  que  M.  Martin  l’a  fait 
remarquer,  que  le  plus  faible  degré  d’immtmité 
compatible  avec  un  Schick  négatif  soit  insuffisant 
pour  protéger  contre  l’attaque  de  certains  mi¬ 
crobes  particulièrement  virulents.  D’autre  part, 
il  est  possible  que,  comme  les  autres  immunités, 
l’immunité  antidiphtérique  sübisse,  sous  l’in¬ 
fluence  de  causes  morbides  qui  nous  échappent, 
des  fiéchissements  desquels  n’est  pas  respon¬ 
sable  le  Schick,  qui  n’est  qu’un  témoin  et  qui 
ne  peut  fournir  Contre  ces  causes  aucune  assiuMce. 
Aussi  ici  encore  sommes-nous  d’avis,  en  présence 
d’enfants  jeunes  ou  d’épidémie  sérieuse,  de  recourir 
au  sérum  et  d’injecter  les  porteurs  de  germes  à 
Schick  négatif. 

30  Surveillance  clinique  constante.  —  Ce  qui 
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précède  montre  que,  partisans  de  l’injection 
préventive,  nous  nous  sommes  néanmoins  servis 
du  Scliick  pour  en  limiter  l’emploi.  Or,  du  renon¬ 
cement  à  l’injection  systématique  résulte  l’obli¬ 
gation  de  tenir  en  observation  -permanente  le  foyer 
épidémique.  Il  faut  qu’au  début  au  moins,  les 
gorges  de  tous  les  enfants  soient  vtxes  quotidien¬ 
nement.  Il  faut  ensuite  particulièrement  sur¬ 
veiller  les  sujets  à  Schick  positif  et,  si  ceux-ci 
ont  été  injectés,  porter  toute  son  attention  sur 
les  enfants  qui  n’ont  pas  reçu  de  sérum. 

Notre  conduite  a  donc  été,  dans  les  cas  les 
plus  simples,  la  suivante  : 

a.  I<e  premier  jour  de  ce  qu’on  peut  appeler 
l’alerte  épidémique,  épreuve  de  Schick  sur  tout 
l’effectif  et  recherche  des  porteurs  de  germes  (si 
possible  généralisée). 

b.  I/e  lendemain  ou  le  surlendemain  (troisième 
jour)  —  car  certains  bacilles  diphtériques  prove¬ 
nant  de  porteurs  de  germes  poussent  en  plus  de 
vingt-quatre  heures,  ■ — •  repérage  et  isolement 
des  porteurs. 

c.  I^e  quatrième  jour  (soit  soixante-douze  heures 
après  le  vSchick),  de  préférence  au  troisième  jour 
(pour  les  raisons  déjà  indiquées) ,  lecture  des  résul¬ 
tats  de  la  diphtériuo-réaction  ;  injection  préven¬ 
tive  des  porteurs  de  germes  à  Schick  positif. 

Si  l’épidémie  paraît  sérieuse,  ou  si  la  collec¬ 
tivité  menacée  est  composée  d’enfants  jeunes, 
bref  sillon  redoute  d’être  débordé  pa  r  la  maladie,  les 
variantes-  suivantes  viennent  modifier  ces  chéma  : 

a.  Dès  le  début,  injection  des  voisins  ou  des 
frères  et  sœurs  (dans  les  écoles)  ; 

p.  Dès  l’établissement  de  la  liste  des  porteurs 
de  germes,  injection  de  tous  ceux-ci  ; 

V.  Dès  la  lecture  des  Schick  (faite  alors  plutôt 
au  bout  de  quarante-huit  heures  que  de  soixante- 
douze),  injection  de  tous  les  réceptifs. 

Nous  n’avons  pas  rencontré  dans  le  seconde 
enfance  d’épidémies  d’une  telle  gravité  initiale 
que  nous  eussions  dû  d’emblée  injecter  tous  les 
enfants  de  façon  à  éviter  des  désastres,  mais 
nous  ne  dissimulons  pas  que,  si  nous  avions  noté 
des  cas  d’angine  maligne  (angines  graves  d’emblée 
ou  aggravées  secondairement)  parmi  des  enfants 
vivant  dans  une  grande  promiscuité  ou  sounxis 
à  des  conditions  d’hygiène  défectueuses,  nous 
n’aurions  pas  hésité  à  recourir  à  la  séro-immunisa- 
tion  en  masse  de  tous  les  sujets,  pratique  sur  l’effi¬ 
cacité  de  laquelle  M.  Dubief  a  justement  insisté. 

Résultats  de  cette  méthode  éclectique.  — 
De  rendement  de  cette  méthode  prophylactique, 
susceptible  de  s’adapter  aux  circonstances  épi¬ 
démiques,  nous  a  donné  d’une  façon  générale 
toute  satisfaction.  Nous  avons  obtenu  l’arrêt 
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rapide  de  l’épidémie,  n’avons  pas  eu  à  déplorer 
parmi  les  cas  secondaires  aux  tout  premiers  de 
cas  mortels,  et  n’avons  eu  qu’un  minimum  d’in¬ 
cidents  sériques.  Nous  avons  de  plus  conscience, 
par  l’isolement  des  porteurs  de  germes  jusqu’à 
disparition  des  bacilles,  d’avoir  lutté  activement- 
contre  la  dissémination  des  germes  diphtériques 
et  la  constitution  de  foyers  épidémiques  nou¬ 
veaux.  Utilisation  du  sérum  à  bon  escient, 
nombre  restreint  et  sans  gravité  des  cas  inté¬ 
rieurs,  prévention  des  cas  extérieurs,  tels  sont 
les  avantages  que  nous  a  paru  présenter  cette 
méthode. 

Les  prétendues  défaillances  de  la  réaction  de 
Schick.  —  Nous  avons,  parmi  les  centaines  de 
réactions  que  nous  avons  pratiquées,  observé  deux 
faits  qui,  aux  regards  de  certains,  devraient  gra¬ 
vement  déconsidérer  la  réaction  de  Schick.  Dans 
une  épidémie  a3mnt  donné  lieu  à  )cinq  angines, 
blanches  avec  bacille  diphtérique  dans  la  gorge , 
toutes  bénignes,  dans  un  orphelinat  de  petites 
filles,  deux  de  ces  angines  se  produisirent  chez  des 
fillettes  dont  le  Schick,  fait  préalablement,  avait 
été  négatif.  Malgré  ce  résultat  et  malgré  la 
bénignité  de  l’angine,  nous  ne  voulûmes  pas,  en 
raison  de  la  notion  épidémique,  laisser  ces  deux 
enfants  sans  sérum,  de  sorte  que  leur  guérison 
rapide  ne  prouve  rien  pour  ou  contre  le  diagnostic 
de  diphtérie. 

Que  représentaient  ces  deux  cas  :  des  angines 
diphtériques  vraies  mais  bénignes  ou  des  angines 
banales  chez  des  porteurs  de  germes? 

Dans  la  première  hypothèse,  on  pouvait  se 
demander  si  le  résultat  négatif  du  Schick  n’était 
pas  dû  à  une  injection  incorrecte  de  la  toxine 
sous  la  peau  et  non  dans  le  derme.  Nous  fîmes 
systématiquement,  à  titre  de  vérification,  des 
injections  sous-dermiques  chez  des  sujets  réceptifs 
et  constatâmes  des  réactions  nettement  positives  • 
D’autre  part,  l’activité  de  la  toxine  ne  pouvait 
être  mise  en  doute,  le  pourcentage  des  Schick 
positifs  enregistrés  ayant  été  exceptionnellement 
élevé. 

Restait  la  seconde  hypotlièse  :  celle  d’angine 
banale  chez  un  réceptif  porteur  de  germes.  Déjà 
en  1921,  à  propos  des  cas  paradoxaux  d’angines 
bénignes  survenues  chez  4  de  leurs  i  472  soldats 
à  Schick  négatif,  Vincent,  Pilod  et  Zœller 
avaient  fait  les  réflexions  suivantes  ;  «  Il  convient 
de  faire  remarquer  que,  lorsqu’une  angine  banale 
à  staphylocoques,  par  exemple,  survient  chez 
un  porteur  de  germes  (récent  ou  ancien)  à  intra- 
dermo-réaction  négative,  l’ensemencement  du 
mucus  rhino-pharyngé  donne  une  culture  de 
bacille  de  Dœffler.  Il  devient  dès  lors  difficile  de 
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dire  si  ce  dernier  est  bien  l’agent  causal  de  l’angine 
ou  s’il  est  plus  simplement  le  compagnon  indif¬ 
férent  du  facteur  véritable  de  l’infection,  le 
staphylocoque  dans  l’exemple  choisi.  »  Par  ailleurs, 
J.  Renault  et  P. -P.  Révy  avaient  observé  une  an¬ 
gine  blanche  à  bacilles  moyens  très  virulents 
(mort  du  cobaye  en  trente-six  heures)  chez  une 
fillette  à  Schick  négatif  qui,  laissée  sans  sérum, 
guérit  en  deux  jours.  Rangeron  avait  noté  trois 
angines  blanches  scarlatineuses  chez  des  réfrac¬ 
taires  porteurs  de  bacilles  diphtériques. 

Nous-mêmes  fûmes  témoins,  quelque  temps 
après  l’observation  de  ces  2  cas  d’interprétation 
délicate,  de  deux  faits  semblables  à  ceux  des 
auteurs  précédents. 

Cinq  semaines  après  la  dernière  angine  blanche 
survenue  dans  l’orphehnat  dont  nous  avons 
déjà  parlé,  une  fillette  nous  était  envoyée  de  ce 
même  orphelinat,  présentant  une  angine  membra¬ 
neuse  bilatérale  assez  étendue.  Son  Schick  avait 
été  négatif.  Nous  lui  fîmes  par  prudence  du  sérum. 
Le  lendemain,  une  éruption  scarlatiniforme  appa¬ 
raissait,  et  l’évolution  ultérieure  fut  celle  d’une 
scarlatine  typique.  A  défaut  de  la  signature 
cutanéo-muqueuse  de  la  scarlatine,  ce  cas  eût  pu 
passer  pour  une  troisième  défaillance  de  la  réac¬ 
tion  de  Schick. 

A  quelque  temps  de  là,  un  enfant  fut  envoyé 
au  pavillon  de  la  diphtérie,  venant  d’une  salle 
de  chirurgie  (où  quelques  cas  de  diphtérie  avaient 
eu  lieu  quelques  semaines  auparavant)  pour 
angine  membraneuse  à  bacille  diphtérique.  Ce  gar¬ 
çon  avait,  quelques  semaines  plus  tôt,  présenté 
une  réaction  de  Schick  négative.  D’autre  patt 
existaient  sur  ses  lèvres  quelques  éléments 
herpétiques  et  l’exsudât  peu  épais  qui  recou¬ 
vrait  ses  amygdales  grosses  et  rouges  était  légè¬ 
rement  polycyclique.  Nous  portâmes  le  diagnos¬ 
tic  d’angine  herpétique  chez  un  porteur  de  ba¬ 
cilles  de  Dœffler  réfractaire  à  la  diphtérie,  nous  ne 
fîmes  pas  d’injection  sérique  :  le  Schick  se  mon¬ 
tra  derechef  négatif,  tandis  que  l’angine  guéris¬ 
sait  très  simplement. 

Ceci  démontre  combien  hâtive  est  la  conclusion 
de  ceux  qui  estiment  que  de  pareils  faits  cons¬ 
tituent  la  faillite  de  la  méthode  de  Schick  et  font 
échec  à  son  application. 

Dangeron,  groupant  dans  sa  thèse  un  total  de 
3249  cas  de  réactions  de  Schick  négatives  recher¬ 
chées  par  différents  auteurs  en  périodes  épidé¬ 
miques,  ne  compte  parmi  eux  que  4  cas  d’angines 
à  bacilles  diphtériques,  toutes  bénignes  d’ailleurs. 
Le  nombre  de  ces  faits  est  donc  infime.  Mais  il 
importe  de  souligner  qu’ils  sont  exceptionnels, 
on  seule.niînt  par  leur  nombre,  mais  peut-être 
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aussi  par  leur  nature,  de  sorte  qu’un  supplément 
d’enquête  sera  nécessaire  pour  se  prononcer  défi¬ 
nitivement  sur  leur  signification  (i). 

D’un  côté  il  y  a  donc,  en  faveur  de  la  réaction 
de  Schick  basée  sur  des  milliers  d’épreuves,  l’en¬ 
semble  des  résultats  pleinement  satisfaisants 
obtenus  aux  points  de  vue  tant  biologique  que 
prophylactique.  De  l’autre,  il  y  a  contre  elle  un 
tout  petit  nombre  de  faits  paradoxaux  qu’on  ne 
peut,  sans  partialité,  considérer  comme  preuves 
de -la  faillibiUté  de  la  réaction. 

Delanécessité  de  la  recherche  des  porteurs 
de  germes.  ■ —  Quelque  bien  que  l’on  pense  de 
la  réaction  de  Schick  complétée  par  la  sérothé¬ 
rapie  préventive  limitée,  on  ne  doit  pas  se  bor¬ 
ner  à  elle  et  se  dispenser  de  la  recherche  et  de 
l’isolement  des  porteurs  de  germes.  En,  l’absence 
de  cette  dernière  mesure,  des  cas  intérieurs  rede¬ 
viennent  ■  possibles  au  bout  d’environ  un  mois, 
alors  que  les  enfants  injectés  aü  début  de  l’épi¬ 
démie  ont  cessé  d’être  protégés  par  le  sérum 
et  rencontrent,  ainsi  démunis,  les  porteurs  de 
bacilles. 

Des  cas  extérieurs  sont  également  possibles. 
On  a  peut-être  un  peu  abusé  de  l’expression 
«  milieu  fermé  ».  Quelle  collectivité  d’enfants  est 
rigoureusement  fermée?  De  personnel  enseignant, 
surveillant  ou  domestique,  parmi  lequel  se  trouvent 
souvent  des  porteurs  de  germes,  a  le  loisir  de  sortir 
et  de  disséminer  la  maladie  au  dehors.  D’autre 
part,  les  enfants  reçoivent  des  visites,  font  des 
sorties,  prennent  des  congés.  Il  est  bon  qu’on 
sache  s’ils  sont  contagieux. 

De  l’utilité  de  la  réaction  de  Schick.  — 
Ceux  qui  veulent  se  passer  du  Schick  ont  le 
choix  entre  deux  méthodes  :  l’injection  préven¬ 
tive  généralisée  et  l’examen  clinique  quotidien, 
joint  à  une  enquête  épidémiologique  serrée. 
D’une  et  l’autre  doivent  •  naturellement,  nous 
n’y  revenons  pas,  être  associées  à  la  recherche  des 
porteurs. 

Des  injections  préventives  en  masse  sontindiquées 
chez  les  jeunes  enfants,  lorsque  plusieurs  cas  sur¬ 
viennent  dans  un  court  espace  de  temps,  lorsqu’on 
redoute  d’être'  débordé  par  l’épidémie,  ou  encore 
lorsqu’il  n’est  pas  possible  de  surveiller  les  enfants 
(Martin  et  Doiseau).  Mais  l’injection  préventive 

(i)  MM.  Blechmann  et  OiEVALLEY  Ont  récenuuent  signalé 
la  fort  intéressante  observation  d’un  nourrisson  d’un  mois 
ayant  présenté  dix  jours  auparavant  une  diphtérino-réaction 
négative  et  qui  fit  une  diphtérie  mortelle.  I,é  .passage  chez  le 
nourrisson  du  Schick  négatif  au  Schick  positif  est  un  fait 
trop  connu  pour  que  cette  observation  ne  soit  pas  susceptible 
d’une  explication.  EUe  n’en  montre  pas  moins  la  nécessité, 
chez  le  nourrisson,  de  ne  pas  se  baser  sur  l’immunité  révélée 
paf  un  Schick  négatif  pour  ne  pas  faire  de  sérothérapie  pré¬ 
ventive. 
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ne  saurait  être  toujours  envisagée.  Les  écoles  de 
200  à  300  élèves  ne  sont  pas  rares.  On  ne  peut 
pas  toujours  songer  à  injecter  tout  le  inonde,  et,  le 
plus  souvent,  ou  se  borne  à  n’injecter  qu’une 
classe.  Pourquoi,  en  pareille  occurrence,  ne  pas  se 
servir  du  Schick  pour  repérer  à  l’avance  autour  du 
fo5'er  épidémique  principal  (classe,  dortoir,  etc.), 
tous  les  sujets  non  réfractaires  que  guette  le 
bacille  de  Lœffler,  afin  de  pouvoir  en  cas  d’alerte 
les  protéger? 

h’ examen  clinique  quotidien  aidé  de  la  recherche 
des  porteurs  est  défendable  pour  les  enfants 
déjà  grands  (douze  à  quinze  ans),  parce  que  le 
nombre  des  réceptifs  est  peu  élevé  à  cet  âge. 
Mais  une  surprise  peut  survenir  et  l’épidémie 
affecter  un  caractère  de  gravité  assez  soudain, 
obligeant  défaire  appel  à  la  séro-immunisation. 
Pourquoi  ne  pas  faire  à  l’avance,  alors  qu’on  en  ale 
temps,  la  recherche  des  réceptifs  afin,  au  cas  où 
s’imposerait  la  sérothérapie  préventive,  de  la 
limiter  à  ceux-ci,  c’est-à-dire,  presque  toujours 
au  moins,  à  une  minorité? 

On  voit  que,  quelle  que  soit  la  voie  choisie,  on 
est  ramené  à  l’emploi  de  la  réaction  de  Schick  et  à 
l’adoption  de  la  méthode  éclectique  dont  nous 
sommes  partisans. 


Il  nous  reste,  avant  de  terminer  (et  pour  faire 
comprendre  que,  dans  la  pratique  de  l’hygiène, 
on  ne  peut  désirer  des  résultats  absolus),  à  dire 
quelques  mots  du  caractère  relatif  des  mesures  pro¬ 
phylactiques  dont  nous  avons,  chemin  faisant, 
parlé. 

Les  contempteurs  de  la  réaction  de  Schick  lui 
reprochent  d’être  parfois  faillible.  Nous  nous 
sommes  expliqués  sur  ce  point. 

La  recherche  des  porteurs  de  germes  doit  assez 
souvent,  et  sans  qu’on  s’en  doute,  donner  des 
résultats  erronés.  Ne  voit-on  pas,  sur  des  porteurs 
de  germes  tenus  isolés,  des  examens  successifs 
être  alternativement  positifs  et  négatifs?  On 
peut  donc,  lors  du  premier  ensemencement 
systématique  des  gorges,  méconnaître  un  porteur 
dont  la  gorge  n’a  pas  fourni  de  bacilles  diphté¬ 
riques  alors  qu’elle  en  eût  donné  si  l’ensemence¬ 
ment  avait  porté  sur  d’autres  points  delà  muqueuse 
ou  avait  été  pratiqué  à  une  heure  ou  à  un  jour 
différent.  Ce  porteur  initialement  méconnu  pourra 
à  lui  seul  créer  des  malades  ou  d’autres  porteurs. 

iPexamen  clinique,  dent  on  ne  saurait  trop 
•pourtant  vanter  les  services,  est  frappé,  même 
pratiqué  par  un  médecin  exercé,  d’un  coefficient 
d’erreurs  sur  lequel  nous  n’avons  pas  à  insister. 

Il  n’est  pas  jusqu’à  Vmjectmt  préventive  qui 


—  LA  REACTION  DE  SCHICK  493 

puisse  manquer  de  rigueur.  La  protection  con¬ 
férée  à  certains  sujets  est  anormalement  courte 
(dix-sept  à  vingt  jours).  Certaines  maladies  aiguës, 
notamment  la  rougeole,  peuvent  empêcher  une 
dose  ordinairement  suffisante  d’être  immunisante. 
Enfin,  dans  certains  milieux,  il  faut  compter  avec 
l’hostilité  des  parents  que  ne  manquerait  pas  de 
contrarier  la  'répétition,  à  chaque  menace  de 
diphtérie,  d’injections,  même  si  elle  paraissait 
justifiée. 

Ceux  qui  critiquent  la  méthode  de  Schick  se 
laissent  donc  arrêter  par  quelques  faits  particuliers 
auxquels  on  pourrait  opposer  les  inconvénients 
ou  les  imperfections  des  méthodes  anciennes, 
dont  nous  nous  gardons  toutefois  de  vouloir 
.  diminuer  les  mérites.  La  réaction  de  Schick 
constitue,  dans  le  domaine  de  la  médecine  publique, 
un  progrès  véritable.  Elle  devrait  donc  devenir,  en 
France  comme  dans  plus  d’un  autre  grand  [pays, 
une  pratique  officielle. 

Conclusions. 

La  réaction  de  Schick  réalise  un  progrès 
scientifique  et  pratique  que  son  étude  ne  permet 
pas  de  nier. 

En  dehors  de  l’intérêt  biologique  qu’elle  pré¬ 
sente,  elle  donne  un  test  d’immunité  ou  de 
réceptivité  à  l’égard  de  la  diphtérie,  fidèle  et 
commode  pour  la  prophylaxie  de  cette  maladie. 

D’une  technique  facile,  mais  qui  nécessite  cer¬ 
taines  précautions  empêchant  de  l’employer  dans 
la  pratique  médicale  courante,  elle  mérite  d’être 
désormais  utilisée  dans  la  plupart  des  collectivités 
d’enfants  (non  compris  le  premier  âge)  menacés 
par  la  diphtérie. 

En  temps  d’épidémie,  elle  entre,  avec  la  recherche 
et  l’isolement  des  porteurs  de  germes,  la  séro¬ 
thérapie  préventive  limitée,  et  la  surveillance 
clinique  des  gorges,  dans  la  tétrade  prophylac¬ 
tique  dont  la  mise  en  œuvre,  adaptée  à  la  gravité 
et  à  l’évolution  de  l’épidémie,  paraît  offrir,  en 
milieu  scolaire  et  hospitalier,  le  maximum  de 
garanties. 
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SUR  LES  ICTÈRES  TYPHO- 
PARATYPHIQUES 

E.  SACOUÉPÉE, 

Médecin  principal  de  i"  classe. 

Ives  ictères  attribués  aux  bacilles  typho-para- 
typhiques  se  présentent  cliniquement  sous  des 
aspects  assez  différents. 

Assez  souvent,  l’allure  générale  de  la  maladie 
est  celle  d’une  infection  typhoïde  ou  paratyphoïde, 
accompagnée  d’ictère,  tout  en  demeurant  par 
ailleurs  conforme  à  son  type  clinique  habituel. 
Comme  l’indique  I,emierre  pour  un  malade  de 
cette  catégorie,  l’observation  pourrait  tout  aussi 
bien  être  étiquetée  ;  infection  paratyphoïde  avec 
ictère.  Et  c’est  sous  ce  dernier  titre  qu’a  été  rap¬ 
portée  l’une  de  nos  observations  :  «  Infection  para¬ 
typhoïde  B  avec  ictère  par  rétention  et  ménin¬ 
gite  bénigne ->.  Même  aspect  clinique  chez  quatre 
malades  de  Garnier  et  Reilly,  chez  ceux  d’Etienne, 
de  Netter  et  Ribadeau-Dumas,  de  Sorel  il  est 
enfin  signalé  d’une  manière  fréquente  dans  les 
manifestations  épidémiques  dont  nous  reparle¬ 
rons  tout  à  l’heure.  De  cet  ensemble  de  faits,  on 
peut  dire  que  l’ictère  infectieux  typhique,  ou 
paratyphique,  constitue  un  véritable  équivalent 
de  l’infection  typhoïde  ou  paratyphoïde  clas¬ 
sique. 

Parfois  l’évolution  est  un  peu  plus  complexe. 
La  maladie  se  déroule  en  deux  poussées  fébriles 
dont  l'une  est  ictérique  et  l’autre  ne  l’est  pas.  Il 
s’agit  bien  d’une  maladie  à  rechute,  mais  qui, 
malgré  la  rechute,  n’a  rien  à  voir  avec  la  spiro¬ 
chétose.  Citons  dans  cet  ordre  de  faits  une  obser¬ 
vation  de  Guinon  et  Gendron,  une  de  Netter,  et 
une  observation  personnelle,  relative  à  un  malade 
qui  présenta  successivement  une  première  poussée 
fébrile  avec  ictère,  hémoculture  positive,  et  une 
deuxième  poussée  fébrile,  sans  ictère,  mais  avec 
pleurésie  éberthienne,  La  présence  du  bacille 
typhique  dans  le  sang  au  cours  de  chaque  poussée 
fébrile  ne  laisse  aucun  doute  sur  la  nature  exclu¬ 
sivement  éberthienne  des  accidents. 

L’ictère  n’est  d’ailleurs  pas  spécial  aux  formes 
normales  des  infections  typhoïdes  ou  paraty¬ 
phoïdes  ;  il  peut  se  rencontrer  également  au 
cours  de  manifestations  atypiques  ou  spécia¬ 
lisées.  C’est  ainsi  que  l’infection  paratyphoïde  B 
débute  parfois  par  un  syndrome  méningé,  et 
ce  ménîngo-paratyphus  peut  à  son  tour  s’accom¬ 
pagner  d’ictère  ;  une  telle  association  sympto¬ 
matique,  dont  nous  avons  rapporté  un  exemple, 
simule  d’assez  près  la  première  période  de  la 
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spirochétose  ictéro-hémorragique,  mais  son 
apparition  au  cours  d’une  épidémie  de  méningo- 
paratyphus  constitue  un  brevet  d’origine  suffi¬ 
samment  net  en  faveur  du  bacille  paratyphique  B, 
pour  qu’il  soit  inutile  de  supposer,  très  gratui- 
teriient  et  sans  raison  clinique,  l’existence  simul¬ 
tanée  d’une  spirochétose.  De  même,  le  bacille 
paratyphique  provoque  assez  souvent  des  acci¬ 
dents  du  type  des  empoisonnements  alimentaires, 
et  l’ictère  y  a  été  aussi  noté  à  plusieurs  reprises, 
spécialement  par  Curschmann  (i). 

Notons  toutefois  que  ces  manifestations,  si 
elles  copient  d’assez  près  —  ictère  mis  à  part  — 
les  apparences  cliniques  des  diverses  formes 
bien  caractérisées  d’infections,  typhoïdes  ou  para¬ 
typhoïdes,  se  font  souvent  remarquer  par  leur 
moindre  gravité.  C’est  un  fait  qui  découle  explici¬ 
tement  de  la  lecture  des  observations  ;  les  cas  de 
mort  au  cours  des  ictères  infectieux  typhique  ou 
paratyphique  sout  rares,  presque  exceptionnels. 
Les  quelques  décès  signalés  sont  dus  générale¬ 
ment  à  des  complications,  spécialement  à  la 
concomitance  d’une  infection  streptococcique 
généralisée,  susceptible  par  elle-même  d’entraî¬ 
ner  un  ictère  de  pronostic  sévère  ;  U  est  probable 
qu’en  pareil  cas,  l’ictère  est  plutôt  streptococ¬ 
cique  que  typhique,  et  la  mort  elle-même  dépend 
de  l’association  typho-streptococcique,  toujours 
si  dangereuse.  Ces  faits  rais  à  part,  la  plupart  des 
auteurs  soulignent  au  contraire  la  bénignité  rela¬ 
tive  des  fièvres  typhoïdes  ou  paratyphoïdes  avec, 
ictère  ;  lorsqu’elle  n’est  pas  soulignée,  elle  res¬ 
sort  des  faits  eux-mêmes. 

Il  semble  donc  que  non  seulement  l’ictère 
n’aggrave  pas  le  pronostic,  mais  qu’au  contraire  il 
comporte  plutôt  en  lui-même  un  élément  favo¬ 
rable,  comme  si  son  apparition  était  liée  à  des 
conditions  spéciales  de  moindre  virulence  du 
germe,  ou  de  plus  grande  résistance  du  malade; 
c’est  un  point  sur  lequel  nous  aurons  à  revenir. 

Nous  n’avons  envisagé  jusqu’ici  que  les  formes 
cliniquement  légitimes,  c’est-à-dire  susceptibles 
d’être  classées  d’après  les  seuls  signes  de  la  cli¬ 
nique.'  Mais  il  en  est  des  ictères  comme  de  presque 
toutes  les  maladies  :  à  côté  de  formes  relative¬ 
ment  franches  il  en  est  d’autres  plus  frustes, 

(i)7Ccs  formes  cliniques  ne  comprennent  pas  toutes  les  obser  - 
vatioiis  d’ictére  survenant  au  cours  des  infections  typlio- 
paratyphiqucs.  Il  faut  y  ajouter  entre  autres  ;  i»  les  ictilres  liés 
aux  angiocholécystites  ;  2“  les  ictères  apparus  dans  les  fièvres 
typho-paratyphiques  hémorragiques,  ces  dernières  générale¬ 
ment  provoquées  par  une  association  des  bacilles  spécifiques 
avec  le  streptocoque,  comme  nous  l'avons  déjà  indiqué  anté¬ 
rieurement.  I,a  cause  de  l’ictère  est,  dans  le  premier  cas  la  lé.siou 
vésiculaire,  dans  l’autrp  cas  l’infection  streptococcique,  de 
sorte  que  de  tels  faits  sortent  du  cadre  envisagé  ici. 
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moins  différenciées,  d’autant  plus  difficiles  à 
classer  que  leur  symptomatologie  est  plus  réduite. 
C’est  tout  le  groupe  de  1’  «  ictère  catarrhal  », 
expression  d’attente  que  nous  ne  voyons  aucune 
bonne  raison  de  modifier  pour  le  moment,  aussi 
longtemps  que  l’étiologie  ne  nous  permettra  pas 
de  classifications  plus  précises.  Il  se  présente 
avec  un  minimum  de  signes  infectieux  :  fièvre 
légère  ou  nulle,  plus  ou  moins  d’asthénie,  assez 
souvent  quelques  troubles  digestifs,  anorexie, 
diarrhée  ou  constipation,  vagues  douleurs  gas¬ 
triques  ou  abdominales,  quelques  douleurs  erra¬ 
tiques,  parfois  des  arthralgies,  ou  bien  quelques 
signes  trachéo-bronchiques  ou  une  légère  angine  ; 
rien  de  tout  cela  n’est  caractéristique,  rien  n’est 
assez  net  ou  assez  constant  pour  permettre  l’édi¬ 
fication  de  groupements  définis.  Ceci  est-il  spé¬ 
cial  aux  formes  inférieures  de  l’ictère?  Nulle¬ 
ment  ;  car  la  même  remarque  s’applique  aux 
formes  inférieures  des  infections  typhoïdes  ou 
paràtyphoïdes,  qui  —  sauf  l’ictère  —  présentent 
le  même  aspect  clinique  très  vague,  fort  analogue 
à  celui  d’autres  infections,  spécialement  à  cer¬ 
taines  manifestations  atténuées  de  la  tubercu¬ 
lose. 

Les  ressources  cliniques  étant  ici  insuffisantes, 
il  a  bien  fallu  s’adresser  à  d’autres  méthodes  de 
travail,  qui  ne  sont  pas  toutes  restées  infructueuses. 
Il  a  été  en  effet  établi,  sur  des  preuves  exposées 
plus  loin,  que  certaines  formes  d'ictère  catarrhal 
sont  dues  aux  bacilles  typhiques  ou  paratyphiques. 
Citons  entre  autres  l’observation  de  Gilbert  et 
Ivippmann,  celles  que  nous  avons  rapportées  avec 
S.  Fras,  celles  de  Netter  et  Ribadeau-Dumas, 
d’Etienne,  de  Démanché,  de  vSavy  et  Delachanal, 
de  P.  Carnot  et  B.  Weill-Hallé,  de  Cantacuzène  et 
de  Sarrailhé  et  Clunet.  Les  données  cliniques  sont 
en  pareil  cas  superposables  :  début  nettement 
infectieux,  plus  ou  moins  fébrile,  persistance  des 
phénomènes  infectieux  pendant  quelques  jours. 
Manifestations  qui  représentent  les  fonnes  les 
moins  bénignes,  ou  les  plus  accusées,  de  l’ictère 
catarrhal  classique. 

Jusqu’ici,  l’ictère  tjq)ho-paratyphique  s’est 
montré  tantôt  sporadique,  tantôt  épidémique, 
mais  le  plus  souvent  dans  ce  dernier  cas  les  ictères 
s’accompagnaient  des  fonnes  habituelles  de  mani¬ 
festations  tyidiiques  ou  paratyphiques  :  nous 
les  retrouverons  plus  loin. 

Parfois,  au  contraire,  l’ictère  est  seul  relevé  ; 
tel  cet  épisode  rapporté  par  P.  Canipt  et 
B.  Weill-HaUé,  et  observé  en  1915  à  Bruyères: 
«  Cette  épidémie  s’est  produite  dans  une  famille 
nombreuse  où  six  frères  et  sœurs,  vivant  ensemble, 
ont  été  successivement  contaminés  en  deux  séries, 


un  des  enfants  ayant  introduit  l’infection  et  les 
cinq  autres  ayant  été  atteints  de  douze  à  quinze 
jours  après.  Le  premier  de  ces  enfants  paraît 
avoir  été  infecté  lui-même  par  l’intermédiaire 
d’une  institutrice,  saine  à  la  vérité,  mais  proba¬ 
blement  porteuse  de  germes,  laquelle,  quinze 
jours  auparavant,  dans  une  autre  localité,  avait 
été  en  contact  avec  un  enfant  également  atteint 
d’ictère  infectieux.  »  Huitième  cas  chez  un  cama¬ 
rade  de  classe  des  enfants.  Par  coproculture,  les  au¬ 
teurs  isolent  un  bacille  du  groupe  paratyphique  B, 
dont  la  spécificité  pathogénique  leur  paraît 
démontrée  par  le  fait  que  les  échantillons  pro¬ 
venant  de  l’un  ou  l’autre  cas  étaient  réci¬ 
proquement  agglucinés  par  les  sérums  des  diffé¬ 
rents  malades,  alors  que  ces  derniers  n’agglu¬ 
tinaient  au  contraire  m'  le  bacille  typhique,  ni 
les  principaux  échantillons  de  baciUes  paraty- 
phiques.  <-  Léjjidémie  d'ictère  infectieux  que 
nous  avons  observée,  disent-ils,  nous  paraît 
donc  avoir  été  produite  par  une  variété  ictéro- 
gène  de  bacilles  parat3q)hiques,  différenciée  à  la 
fois  par  ses  caractères  agglutinatifs  et  par  sa  spé¬ 
cificité  d'action  sur  les  voies  biliaires.  »  Ici. 
toutes  les  recherches  concordent  à  établir  l’ac¬ 
tion  pathogène  d’un  seul  et  même  germe,  variété 
du  bacille  paratyphique  B. 

Nombre  d’autres  épidémies  ont  été  décrites  ; 
quelques-unes  d'entre  elles  sont  rappelées  plus 
loin. 

Preuves  susceptibles  de  faire  admettre 
la  nature  typho-paratyphique  de  certains 
ictères.  —  tin  ictère  peut  faire  la  preuve  de  sa 
nature  typho-paratyphique  par  des  arguments 
d’ordre  clinique,  bactériologique  ou  épidémiolo¬ 
gique,  ou  par  la  preuve  cruciale. 

Preuves  cliniques.  —  Déjà  exposées  :  dans 
nombre  d’observations,  l’évolution  est  exacte¬ 
ment  celle  des  infections  typhoïdes  ou  paraty- 
pho'ides  avec  l’ictère  en  plus. 

Preuves  bactériologiques.  —  Il  serait  oiseux 
de  rappeler  ici  dans  le  détail  la  valeur  respective 
des  diverses  méthodes  d’investigation  bactério¬ 
logique.  Contentons-nous  de  rappeler  qu’on  s’est 
adressé  souvent  à  l’hémoculture  ;  lorsqu’elle  est 
impossible,  ou  lorsqu’elle  n’a  aucune  chance  d’être 
positive  en  raison  de  la  bénignité  clinique  appa¬ 
rente,  on  a  utilisé  le  plus  souvent  l’agglutination, 
parfois  la  coproculture. 

L’hémoculture  positive  pour  un  germe  du  groupe 
typho-paratjq)hique  suffit  à  affirmer  l’existence 
d’une  infection  par  ce  microbe.  Et  suivant  les 
lois  habituelles  de  la  pathologie  générale,  cette 
infection  est  d’ordinaire  considérée  comme  res¬ 
ponsable  des  accidents  observés. 
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Une  telle  conclusion  n’est  pas  toujours  absolu¬ 
ment  hors  de  contestation,  car  on  peut  rencontrer 
parfois  des  germes  analogues  chez  des  malades 
atteints  d’affections  tout  à  fait  étrangères  au 
groupe  tj'pho-paratyphique.  C’est  ainsi  que  Job 
et  Salvat  ont  signalé  des  septicémies  à  B.  para- 
typhique  B  au  cours  du  typhus  exanthématique. 
Jochmann  au  cours  de  la  scarlatine. 

Nous  avons  observé  personnellement  un  fait 
analogue  :  chez  un  tuberculeux  avéré,  au  cours 
d’une  forte  poussée  fébrile,  l’hémoculture  a  donné 
naissance  à  un  bacille  typhique  parfaitement 
authentique  :  mais  l’évolution  ultérieure  de  la 
maladie  a  été  celle  d’une  tuberculose  ])ulmonaire 
d  marche  rapide,  peu  influencée  dans  son  allure 
par  l’existence  épisodique  d’une  infection  san¬ 
guine  typhique. 

I/’histoire  du  Bacillns  icleyoïdes  de  Sanarelli 
serait  plus  troublante,  si  elle  était  conforme  à  ce 
qu’on  a  voulu  y  voir.  Examinant  des  malades 
atteints  de  fièvre  jaune,  Sanarelli  aurait  trouvé 
chez  eux  en  telle  abondance  le  B.  îc/erohfes,  qu’il 
en  fit  l’agent  spécifique  de  la  maladie  ;  or,  le 
B.  icieroïdosse  serait  ultérieurement  montré  iden¬ 
tique  au  bacille  paratyphique  B.  En  réalité, 
Sanarelli  insiste  sur  ce  que  les  organes  des  malades 
atteints  de  typhus  amaril  sont  couramment  en¬ 
vahis  par  une  flore  microbienne  très  complexe, 
au  milieu  de  laquelle  on  réussit  à  déceler,  avec 
l’habitude,  quelques  colonies  de  son  bacille.  Bit 
ce  dernier,  d’après  la  description  originale  de 
Sanarelli,  rougit  les  milieux  lactosés,  ce  qui 
suffit  à  l’écarter  du  groupe  paratyphique.  Il  y 
a  donc  erreur  quelque  part,  ou  dans  l’étude  de 
Sanarelli — fait  improbable,  étant  donnée  la  com¬ 
pétence  de  l’auteur,  —  ou  dans  les  souches  étu¬ 
diées  sous  le  nom  de  B.  iJeroïder: .'D’autre  part,  la 
complexité  même  de  la  flore  observée  exclut 
toute  idée  d’une  infection  pure,  univoque,  ana¬ 
logue  à  ce  qu'on  rencontre  d’ordinaire  chez  les 
malades  atteints  d’une  infection  typho-paraty- 
phique.  I/’histoire  vraie  de  cet  agent  ne  saurait  donc 
encombrer  plus  longtemps  les  discussions  relatives 
à  la  nature  typho-paratyphiquede  certains  ictères. 

En  fait,  la  présence  du  bacille  typhique  ou  para- 
typhique,  en  dehors  des  circonstances  oit  nor¬ 
malement  on  doit  le  rencontrer,  constitue  un 
accident,  curieux  sans  doute,  mais  extrêmement 
rare,  et  qui  ne  saurait  être  sérieusement  retenu 
devant  l’énorme  accumulation  de  faits  contraires. 
Pour  notre  part,  sur  un  nombre  d’hémocultures 
positives  qui  dépasse  actuellement  cinq  mille, 
l’exception  relatée  plus  haut  est  la  seule  que  nous 
ayons  obsen^ée.  On  conviendra  que  mieux  vaut 
lui  laisser  sa  juste  valeur,  c’est-à-dire  presque 
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rien.  En  pratique,  et  sauf  preuve  contraire  d’ordre 
clinique,  expérimental  ou  biologique,  la  présence 
d’un  bacille  typhique  ou  paratyphique  dans  le 
sang,  au  cours  d’un  ictère  infectieux,  démontre 
la  nature  typho-paratyphique  de  cet  ictère. 

L’histoire  de  l’agglutination  typho-paraty¬ 
phique  n’a  pas  non  plus  besoin  d’être  écrite 
à  nouveau.  Il  est  aujourd’hui  démontré  que, 
positive  à  un  taux  suffisamment  élevé,  chez  un 
sujet  non  vacciné,  la  réaction  de  Widal  dénonce 
une  infection  t3"pho-paratyphique.  Sans  doute, 
les  taux  d’agglutination  signalés  dans  quelques 
rares  observations  ne  sont-ils  pas  suffisants  pour 
admettre  sans  conteste  le  diagnostic,  mais,  la 
plupart  du  temps,  il  s’agit  d’agglutinations  posi¬ 
tives  à  taux  élevé,  i  p.  loo,  i  p.  200,  i  p.  500, 
I  p.  1000,  qui  suffisent  à  légitimer  les  conclusions  : 
telles  les  observations  de  Netter  et  Ribadeau- 
Dumas,  celles  que  nous  avons  rapportées  avec 
S.  Fras,  celles  de  Démanché,  d'Etienne,  et  bien 
d'autres. 

Reste  la  coproculture,  utilisée  par  nous,  par 
P.  Carnot  et  B.  Weill-Hallé,  par  Cantacuzène 
et  par  Garnier  et  Reilly.  On  lui  objecte  que,  dans 
les  milieux  hospitaliers,  des  bacilles  typho- 
paratyphiques  peuvent  être  parfois  rencontrés 
chez  des  sujets  sains  ;  c’est  exact,  mais  il  faut 
spécifier  :  dans  les  milieux  hospitaliers  où  se 
trouvent  des  typliiques.  Et  ces  derniers  étant 
isolés  —  au  moins  dans  les  hôpitaux  militaires  — 
ne  se  trouvent  pas  en  contact  avec  les  malades 
atteints  d’ictère  catarrhal.  En  dehors  de  ce  cas 
spécial,  il  est  tout  à  fait  exceptionnel  de  trouver 
de  tels  germes  en  dehors  des  affections  qu’ils  pro¬ 
voquent  ;  le  seul  qu’on  puisse  trouver,  très  acci¬ 
dentellement,  est  le  bacille  paratyphique  B.  Quant 
au  bacille  typhique,  jamais  nous  n’avons  pu  le 
déceler  dans  les  selles  en  dehors  d’une  infection 
t3q)hique  caractérisée.  Pratiquement,  la  présence 
d’un  bacille  typhique  dans  les  selles  signifie  infec¬ 
tion  par  le  bacille  typhique,  à  la  seule  condition 
que  le  malade  ne  se  trouve  pas  en  contact  immé¬ 
diat  avec  un  typhique. 

Les  preuves  bactériologiques  n’ont  donc  au¬ 
cune  raison  de  ne  pas  conserver  à  l’égard  des 
ictères  le  degré  de  crédit  qui  leur  est  accordé  à 
l’égard  des  maladies  non  ictériques. 

Lorsque  l’hémoculture,  la  séro-agglutination, 
et  dans  certains  cas  la  coproculture,  dénoncent 
chez  les  ictériques  l’action  pathogène  actuelle 
d’un  bacille  typho-paratyphique,  et  lorsque  rien 
par  ailleurs  n’assigne  à  l’Ictère  une  autre  origine, 
il  est  conforme  aux  données  actuelles  de  la  méde¬ 
cine  d’attribuer  toute  la  maladie,  ictère  compris, 
à  une  infection  typho-paratyphique. 
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C’est  d’ailleurs  ce  qu’ont  fait,  légitimement, 
les  auteurs  qui  ont  signalé  des  observations  de 
cet  ordre,  et  dont  les  constatations  bactériolo¬ 
giques  sont  rappelées  au  cours  de  ce  travail. 

Preuves  épidémiologiques.  —  A  maintes 
reprises,  les  circonstances  épidémiologiques  ont 
démontré  la  nature  typho-paratypliique  de  cer¬ 
tains  ictères,  ces  derniers  se  trouvant  juxtaposés 
à  des  infections  typhoïdes  ou  paratyphoïdes 
légitimes.  Knvisageons  successivement  les  at¬ 
teintes  familiales,  les  atteintes  limitées  à  de  petits 
groupements,  les  épidémies  extensives. 

Alteintes  familiales  :  Hennig  signalait  déjà, 
dans  une  même  famille,  la  coexistence  d’un  ictère 
infectieux  avec  deux  fièvres  tj'phoïdes  légitimes. 
Etienne  assiste  à  l’éclosion  dans  une  famille 
de  manifestations  éberthieimes  diverses,  fièvre 
tyiihoïde  classique,  embarras  gastrique  fébrile, 
entérite  banale,  ictère  catarrhal  ;  le  séro-diagnos- 
tic  dénonce  la  nature  éberthienne  des  accidents. 
Netter  et  Ribadeau-Dumas  observent  de  leur  côté 
l’apparition  d’infections  paratyphoïdes  A  chez 
huit  enfants  appartenant  à  deux  familles  diffé¬ 
rentes,  qui  avaient  villégiaturé  au  même  endroit  ; 
cinq  d’entre  eux  présentèrent  de  l’ictère,  intense 
ou  modéré. 

Atteintes  de  groupements  limités  :  Nous  avons 
observé  deux  faits  de  cet  ordre.  1,’uii  d’eux  a 
déjà  été  rapporté  :  en  juin  iquq,  quinze  malades 
d’une  même  unité  sont  hospitalisés,  quatorze 
pour  embarras  gastrique,  trois  d’entre  eux  pré¬ 
sentant  en  outre  un  syndrome  méningé;  le  quin¬ 
zième  pour  ictère  avec  syndrome  méningé.  Ee 
diagnostic  d’infection  paratyphoïde  B  est  porté 
par  l’hémoculture  et  les  épreuves  d’agglutina¬ 
tion. 

Deuxième  éj^isode  analogue  :  en  1908,  éclate 
dans  un  effectif  très  limité  une  petite  épidémie  ; 
quatre  hommes  sont  atteints  d’infection  parat}'- 
phoïde  B  classique  ;  sept  autres  présentent  un 
simple  embarras  gastrique  fébrile  ;  un  douzième 
est  atteint  d’ictère  catarrhal  t3q)ique  :  fièvre 
légère,  symptômes  d’embarras  gastrique,  ictère 
par  rétention.  Ea  nature  des  accidents  est  démon¬ 
trée,  pour  les  cinq  malades  le  jîIus  sévèrement 
atteints,  par  l’hémoculture,  qui  donne  chaque  fois 
le  bacille  paratyphique  B  ;  pour  les  neuf  autres, 
y  compris  l’ictérique,  par  les  résultats  de  l’ag¬ 
glutination,  fortement  positive  (i  p.  250  au  mini 
muni)  pour  le  même  germe. 

Plus  important  et  bien  suggestif  est  l’épisode 
classique  de  la  caserne  de  la  Nouvelle  France 
relaté  par  Rouffignac.  En  juin  1865,  éclate  à  la  ca¬ 
serne  de  la  Nouvelle  France  une  épidémie  massive  : 
77  malades  sont  hospitalisés  du  14  au  29  juin 


panni  lesquels  13  sont  atteints  de  fièvre  typhoïde  ; 
les  autres  présentent  une  <t  fièvre  à  manifesta¬ 
tions  bilieuses  »,  essentiellement  caractérisée  par 
un  ictère  généralisé,  avec  symptômes  généraux 
de  gravité  variable.  Au  début,  les  sjmiptômes 
présentés  par  les  malades  typhoïdiques  n’étaient 
pas  bien  caractéristiques  :  «  courbature,  cépha¬ 
lalgie,  douleurs  musculaires,  épistaxis,  vomisse¬ 
ments  bilieux  et  abondants,  injection  de  la  con¬ 
jonctive,  langue  chargée,  ballonnement  du  ventre, 
constipation,  rien  ne  manquait  en  effet,  dit  Rouffi¬ 
gnac,  au  tableau  clinique  présenté  par  les  pre¬ 
miers  malades...  A  l’apparition  de  taches  rosées, 
et  seulement  alors,  on  put  se  prononcer  d’une  façon 
définitive.  »  On  ne  saurait  mieux  souligner  l’iden¬ 
tité  d’allures  des  cas  d’ictère  et  des  cas  de  fièvre 
tyithoïde  authentique,  puisque  seule  l’éruption 
a  permis  de  ranger  les  cas  dans  un  groupe  ou  dans 
l’autre.  Cette  épidémie,  explosive,  comme  l’est 
habituellement  la  fièvre  typhoïde  d’origine  hy¬ 
drique,  reconnaissait  23Dur  cause  une  altération 
grossière  des  eaux  de  boisson.  Il  ii’y  eut  i)as  de 
décès  parmi  les  64  cas  militaires  d’ictère,  alors 
que  3  malades  succombèrent  parmi  ceux  atteints 
de  fièvre  tyjrhoïde  ;  il  est  vrai  que  l’un  de  ces 
trois  derniers  jirésentait  en  même  temps  un  ictère 
généralisé.  En  classant  celui-ci  parmi  les  cas  d’ic¬ 
tère,  nous  aurions  1  décès  sur  69  cas  d’ictère 
infectieux,  et  2  décès  sur  12  cas  de  fièvre  typhoïde 
concomitante,  c’est-à-dire  une  gravité  infiniment 
moindre  parmi  les  malades  atteints  d’ictère  net. 
Ees  lésions  constatées  à  l’autopsie  sont  du  grou^ie 
tyirhique,  mais  la  présence  d’ulcérations  dans  le 
gros  intestin  permet  de  penser  plutôt  à  une  fièvre 
paratyphoïde  B  qu’à  une  fièvre  typhoïde. 

Epidémies  extensives  :  En  1915,  le  corps  fran¬ 
çais  de  débarquement  aux  Dardanelles  subit 
une  épidémie  de  «  jaunisse  des  camps  »,  dont 
l’histoire  a  été  rapportée  par  G.  Paisseau  et  par 
A,  Sarrailhé  et  J.  Clunet.  Dès  les  premières  se¬ 
maines  qui  suivent  le  débarquement  on  observe 
un  grand  nombre  de  cas  d’embarras  gastriques 
fébriles  ;  cette  épidémie  atteint  son  acmé  en 
juillet,  pour  décroître  à  partir  d’août.  Mais  en 
même  temps  que  baisse  en  août  la  courbe  des 
maladies  du  groupe  tyidioïde,  apparaît  une  épi¬ 
démie  d’igtère  qui  se  développe  rapidement. 
Cette  deuxième  période  d’ictère  est  elle-même 
accompagnée  d’embarras  gastriques  fébriles,  de 
caractères  un  jjeu  particuliers  ;  nous  y  revien¬ 
drons.  Cliniquement,  la  maladie  est  bénigne  ou 
grave  :  dans  les  formes  bénignes,  le  début  est 
brusque,  avec  V'omissements,  douleurs  abdomi¬ 
nales,  puis  ictère.  Quant  à  la  forme  fébrile, 
«  dans  leç  cas  les  pins  tranchés,  dit  Paisseau,  le 
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tableau  clinique  est  absolument  celui  d’une 
fièvre  typhoïde  avec  ictère;  les  symptômes  géné¬ 
raux  sont  ceux  d’une  fièvre  typhoïde,  y  compris 
les  tachés  rosées  que  nous  avons  observées  dans 
quelques  cas;...  la  rate  est  toujours  très  notable¬ 
ment  augmentée  de  volume...  Comme  particu¬ 
larité  de  cette  forme,  il  convient  encore  de  signa¬ 
ler  la  fréquence  des  vomissements  et  des  nausées  >>. 
Paisseau  n’a  pas  observé  de  cas  mortels.  Pes  di¬ 
verses  recherches  bactériologiques  entreprises 
par  Sarrailhé  et  Clunet  leur  permettent  d’isoler 
par  hémoculture  des  germes  atypiques,  voisins 
des  bacilles  para  A  et  B  classiques,  bien  que  diffé¬ 
renciés  par  quelques  détails.  Repris  après  six 
mois  de  vieillissement  et  de  repiquage,  certains 
d’entre  eux  demeurent  atypiques,  alors  que 
d’autres  ont  repris  le  caractère  classique  de  bacille 
paratyphique  A  ou  B. 

I/’armée  roumaine  subit  de  son  côté  une  épi¬ 
démie  particulièrement  extensive.  Préparée  par 
une  suite  d’infortunes  qui  l’avaient  durement 
éprouvée,  cette  armée  «  d’ombres  et  de  spectres  », 
au  dire  de  Cantacuzène,  voit  apparaître  en 
mai  1917  une  épidémie  d’ictère,  qui  se  développe 
jusqu’en  août  pour  s’éteindre  en  septembre  et 
octobre.  B’armée  avait  été  vaccinée  contre  TAB, 
dix  mois  avant,  mais  cette  vaccination  commençait 
à  fléchir,  car  on  voyait  réapparaître  des  infections 
paratyphoïdes  A  et  B.  Extrêmement  contagieuse, 
l’épidémie  copie  dans  sa  transmission  ce  qu’on 
sait  des  infections  typhoïdes  et  paratyphoïdes  : 
un  permissionnaire  malade  arrive  dans  un  vil 
lage  indemne,  et  peu  de  jôurs  après,  l’ictère  appa-  ' 
raît  chez  sa  femme,  son  frère,  une  jeune  fille  de 
la  maison,  puis  dans  les  maisons  voisines  ;  des 
officiers  sont  contaminés  avant  ou  après  leurs 
ordonnances  ;  on  assiste  à  des  épidémies  fami¬ 
liales.  Sa  diffusion  est  telle  qu’elle  frappe,  surtout, 
il  estvrai,  sous  formetrès  bénigne,  ambubulatoire, 
jusqu’à  la  moitié  de  l’effectif  d’un  régiment  ; 
on  croirait  revivre  certains  épisodes  classiques  des 
grandes  épidémies  de  fièvre  typhoïde,  ou  quelques 
épidémies  partièulièrement  expansives  de  gastro- 
entérite  paratyphique  B,  comme  il  en  a  été  signalé 
particulièrement  dans  l’Allemagne  du  Nord.  Et 
parfois,  comme  l’a  observé  le  Balteanu  (cité 
par  Cantacuzène),  dans  une  famille  de  six  malades, 
tous  sont  atteints,  les  uns  sous  forme  d’infection 
paratyphoïde  classique,  les  autres  sous  forme  d’ic¬ 
tère.  Cliniquement,  presque  tous  les  cas  sont 
bénins,  sauf  chez  les  femmes  eficeintes,  qui  suc¬ 
combent  parfois.  E’incubation  probable  est  de 
quatre  à  sept  jours,  chiffre  qui  concorde  avec  ceux 
que  nous  avons  indiqués  il  y  a  quelque  vingt  ans 
pour  les  infections  paratyphoïdes  de  l’Ouest, 


L'épidémie  était  apparue,  qvec  des  infections 
paratyphoïdes,  au  déclin  de  la  vaccination  TAB  ; 
on  procède  alors  à  une  revaccination  générale  : 
celle-ci  terminée,  l’épidémie  disparaît.  Les  exa¬ 
mens  bactériologiques  ne  décèlent  que  le  B.  para¬ 
typhique  B,  parfois  un  peu  atypique  :  hémocul¬ 
ture  positive  dans  le  tiers  des  cas  —  proportion 
énorme  pour  une  maladie  si  peu  grave,  —  copro¬ 
culture,  ponction  de  la  rate,  prélèvements  d’au¬ 
topsie,  propriétés  agglutinantes  des  sérums,  tout 
répond  :  paratyphique  B.  Et  cette  constatation 
est  à  ce  point  édifiante  que  Cantacuzène  tente 
et  réussit  l’expérience  sur  l’homme,  rappelée 
plus  loin. 

Ces  exemples,  qu’on  pourrait  multiplier  sans 
en  apprendre  davantage,  comportent  leur  con¬ 
clusion.  L’ictère  évolue  parallèlement  à  des  épi¬ 
démies  d’infections  typhoïdes  ou  paratyphoïdes, 
toujours  évidentes  cliniquement  comme  à  la 
Nouvelle  France,  et  partout  ailleurs  démontrées 
à  la  fois  par  les  indications  concordantes  de  la 
clinique  et  du  laboratoire.  Lorsqu’on  peut  le 
préciser,  l’ictère  à  son  tour  porte  la  marque  évi¬ 
dente,  clinique  et  bactériologique,  d’une  origine 
t5q)hique  et  paratyphique.  Pourquoi  supposer 
que  ces  deux  groupes  d’infections,  ictères  d’une 
part,  infections  typho-paratyphiques  de  l’autre, 
identiques  au  fond,  reconnaissent  les  uns  et  les 
autres  une  étiologie  différente?  Pourquoi  les  cons¬ 
tatations  de  laboratoire,  jugées  suffisantes  pour 
exprimer  une  notion  de  spécificité  étiologique 
lorsqu’il  s’agit  d’infections  t3q)ho-pàratyphiques 
classiques,  perdraient-eUes  tout  crédit  du  seul 
fait  que  ces  infections  sont  accompagnées  d’ic¬ 
tère?  Il  nous  paraît  plus  simple  d’obéir  à  l’évi¬ 
dence  des  faits  :  si,  d’une  manière  relativement 
fréquente,  l’ictère  épidémique  s’est  si  souvent 
accompagné  d’infections  du  groupe  typhoïde, 
c’est  que  les  uns  et  les  autres  reconnaissent  la 
même  cause,  le  même  agent  pathogène,  l’un  des 
germes  du  groupe  typho-paratyphique. 

Preuve  cruciale. — Elle  est  simple.  Sans  doute 
l’expérimentation  sur  l’animal  n’a  pas  jusqu’ici 
permis  de  reproduire  un  ictère  typhique  ou  para¬ 
typhique,  pas  plus  d’ailleurs  qu’en  suivant  les 
modes  et  dans  les  conditions  d’expérience  habi¬ 
tuels,  ellene  réussit  à  reproduire  la  fièvre  typhoïde. 
Mais  l’histôire  de  l’ictère  paratyphique  possède 
mieux  que  cela  :  c’est  sur  l’homme  lui-même  que 
l’ictère  a  été  reproduit,  dans  l’expérience  cruciale 
de  Cantacuzène. 

Huit  jeunes  gens  «  avalèrent  chacun  une  cifi- 
ture  de  vingt-quatre  heures  sur  gélose,  émul¬ 
sionnée  dans  la  solution  physiologique  de  NaGl  ; 
deux  autres  reçurent  chacun  dans  une  veine  un 
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dixième  de  culture.  Ivcs  résultats  furent  les  sui¬ 
vants  :  aucun  des  deux  qui  reçurent  l’injection 
intraveineuse  n’éprouva  le  moindre  trouble,  ni 
température,  ni  malaise  quelconque,  ni  subic¬ 
tère  ;  observés  pendant  quinze  jours,  ils  restèrent 
complètement  indemnes.  Parmi  les  huit  qui 
ingérèrent  l’émulsion  par  voie  buccale,  l’un  pré¬ 
senta  au  bout  de  vingt-quatre  heures  une  ascen¬ 
sion  thermique  de  i<’,5,  sans  autre  manifestation, 
morbide  ;  6  présentèrent  au  bout  de  vingt-quatre 
heures  une  ascension  thermique  légère  qui  dura 
un  à  deux  jours,  et  fut  suivie  d’un  faible  ictère 
conjonctival  s’accompagnant  de  nausées  et  de 
sensibilité  au  point  cystique.  P’un  enfin  fit  un 
ictère  généralisé  des  plus  classiques  ;  ce  malade 
présenta,  quarante-huit  heures  après  l’injection, 
une  ascension  thermique  de  2  degrés  ;  la  fièvre  dura 
deux  jours  ;  le  troisième  jour,  apyrexie;  le  qua¬ 
trième  jour,  nausées,  urine  acajou,  point  cystique 
très  douloureux,  barre  épigastrique,  apparition 
d’un  ictère  conjonctival.  Pe  lendemain,  les  con¬ 
jonctives  sont  franchement  jaunes  ;  apparition 
d’un  léger  ictère  généralisé  ;  les  matières  sont 
décolorées  ;  la  courbature  généralisée,  l’asthénie 
très  prononcée.  Apyrexie  complète.  I,a  maladie 
dura  une  dizaine  de  jours  et  se  termina  sans  com¬ 
plications.  » 

Ceci  clôt  la  question  :  chez  l’homme,  le  bacille 
paratyphique  B  de  l’épidémie  roumaine  repro¬ 
duit  un  ictère  identique  à  l’ictère  épidémique. 
Preuve  de  luxe  sans  doute,  après  tant  d’autres, 
mais  qui  donne  à  l'ictère  paratyphique  la  seule 
garantie  qui  lui  manquait  encore  :  sa  reproduction 
expérimentale. 

Conception  pathogénique  des  ictères  typho- 
paratyphiques.  —  Bes  preuves  accumulées  ci- 
dessus  nous ,  paraissent  démontrer  de  manière 
irréfutable  l’existence  d’iqtères  infectieux  typho- 
paratyphiques. 

Néanmoins,  comme  nous  l’indiquions  dès  iqio, 
l’ictère  est  rare  au  cours  des  infections  typhoïdes 
ou  paratyphoïdes  cliniquement  légitimes,  c’est- 
à-dire  suffisamment  graves  pour  que  l’examen 
clinique  à  lui  seul  permette  d’affirmer  le  diagnos¬ 
tic. 

Deux  ordres  de  faits  nous  paraissent  suscep¬ 
tibles  d’expliquer  ce  contraste. 

En  premier  lieu,  il  est  tout  à  fait  remarquable 
que  les  bacilles  paratyphiques  B,  isolés  au  cours 
des  épidémies  de  quelque  importanpe,  sont  géné¬ 
ralement  atypiques  par  quelques  points,  d’après 
les  constatations  de  Carnot  et  Weill-Hallé,  de 
Sarrailhé  et  Clunet,  de  Cantacuzène.  Ils  se  séparent 
du  t3q)e  classique  tantôt  par  quelque  réaction  à 
l’égard  des  sucres  non  fondamentaux  (autres  que 


le  glucose  et  le  lactose),  tantôt  par  l’absence  de. 
noircissement  des  milieux  au  plomb,  tantôt  pai 
des  particularités  d’agglutination.  Il  semble 
donc  s’agir  de  types  un  peu  spéciaux,  doués 
d’une  afiinité  hépatique  ou  biliaire  anormale¬ 
ment  développée.  Chose  non  moins  curieuse,  les 
bacilles  de  Sarrailhé  et  Clunet  ont  repris  avec  le 
temps  les  caractères  des  espèces  paratyphiques 
classiques,  comme  si  leur  adaptation  spéciale 
n’avait  été  qu’accidentelle.  On  sait  que  de  telles 
spécialisations  ne  sont  pas  inconnues  en  bactério¬ 
logie,  et  spécialement  dans  le  domaine  du  bacille 
paratyphique  B  ;  nos  recherches,  et  d’autres,  ont 
établi  depuis  longtemps  que  s’il  provoque  habi- 
,tuellement  des  infections  semblables  à  la  fièvre 
typhoïde  à  tous  ses  degrés,  il  peut  aussi  donner 
naissance  ici  à  des  manifestations  cholériformes, 
ailleurs  à  des  manifestations  méningées,  toutes 
deux  sporadiques  ou  épidémiques,  toutes  deux 
bien  éloignées  du  type  habituel.  Quoi  d’étonnant- 
dès  lors  à  ce  qu’il  puisse  présenter  éventuelle¬ 
ment  vis-à-vis  du  foie  ou  des  voies  büiaires  la  même 
électivité  qu’il  présente  parfois  pour  les  mé¬ 
ninges  ou  pour  la  muqueuse  intestinale? 

En  deuxième  lieu,  de  l’ensemble  des  obserrm- 
tions  cliniques  et  épidémiologiques  se  dégage  une 
impression  bien  particulière.  Sauf  accident, 
comme  l’adjonction  du  streptocoque  ou  peut-être 
d’une  infection  spirochétosique,  c’est  dans  leurs 
formes  relativement  les  moins  graves  que  les  in¬ 
fections  typhoïdes  ou  paratyphoïdes  s’accom¬ 
pagnent  d’ictère.  Da  plupart  des  observations 
isolées  d’ictère  typho-paratyphique  concernent 
des  typhoïdettes,  ou  de  petites  typhoïdes  non 
alarmantes  ;  la  mort,  du  fait  au  moins  de  l’in¬ 
fection  t3q)hique,  y  est  exceptionnelle.  Citons 
entre  autres  Garnier  et  Reilly  ;  dans  leurs  quatre 
observations,  <da  courbe  thermique  rappelle  exac^ 
tement  celle  de  la  dothiénentérie  ;  l’allure  générale 
de  la  maladie  est  bien  celle  de  la  fièvre  typhoïde 
dans  ses  formes  légères  ».  Même  bénignité  relative 
chez  nos  deux  malades  de  1910,  chez  ceux  de 
Demierre,  de  Guinon  et  Gendron,  de  Sorel.  ; 
encore  ne  parlons-nous  ici  que  des  sujets  chez 
lesquels  la  chnique  permettait  raisonnablement  de 
penser  à  une  infection  typhoïde,  car,  dans  la  plu¬ 
part  des  cas,  il  s’agissait  simplement  d’un  em¬ 
barras  gastrique  plus  ou  moins  net. 

Observation  analogue  dans  les  groupements 
épidémiques  :  ictère  catarrhal,  à  côté  d’une  fièvre 
typhoïde  et  de  deux  embarras  gastriques,  dans 
l’observation  d’Étienne  ;  ictère  catarrhal  aussi, 
à  côté  de  plusieurs  infections  paratyphiques 
légitimes,  dans  l’une  des  nôtres.  A  la  Nouvelle 
France,  2  décès  sur  12  cas  de  fièvre  typhoïde 
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lin  seul  décès  sur  65  cas  d’ictère  infectieux.  Aux 
Dardanelles,  après  la  première  épidémie  d’em¬ 
barras  gastriques,  survient  une  deuxième  période 
d’ictère  et  d’embarras  gastriques  ;  pendant  cette 
deuxième  période,  disent  Sarraillié  et  Clunet, 
l’épidémie  d’embarras  gastriques  «  diminue  par 
le  nombre  de  cas,  elle  diminue  surtout  par  l’atté¬ 
nuation  de  la  virulence  de  l’infection  la  béni¬ 
gnité  de  certains  cas  aurait  pu  faire  hésiter  sur 
le  diagnostic,  si  l’hémoculture  n’était  venue  le 
confirmer  ».  Paisseau,  qui  a  vm  un  grand  nombre 
d’ictères  des  Dardanelles,  n’a  pas  eu  de  décès. 
Kn  Roumanie,  l’ictère  apparaît  quand  les  troupes 
commencent  ;\  perdre  le  bénéfice  de  la  vaccina¬ 
tion,  comme  le  montre  la  réapparition  des  infec¬ 
tions  paratyphoïdes  A  et  B  ;  et  ces  dernières 
étaient  sans  doute  relativement  bénignes,  comme 
il  arrive  d’ordinaire  chez  les  malades  vaccinés 
depuis  quelque  temps  (dix  mois),  et  comme  d’ail¬ 
leurs  permettent  de  le  présumer  certains  détails 
de  la  narration. 

Pourquoi  l’ictère  typho-paratyphique  se  montre- 
t-il  relativement  moins  grave  que  ne  l’est  d’or¬ 
dinaire  l'infection  typho-paratyphique  sans 
ictère?  Nous  ne  saurions  croire  que  l’apparition 
de  l’ictère  a  pour  effet  de  juguler  l’infection,  ce 
que  dément  d’ailleurs  l’observation  clinique. 
D’infection  était  presque  toujours  réalisée  avant 
l’apparition  de  l’ictère  ;  avant  comme  après, 
elle  garde  un  caractère  relativement  peu  grave. 

Par  contre,  on  peut  invoquer  deux  raisons  bio¬ 
logiques,  nullement  contradictoires.  De  germe 
peut  être  moins  virulent,  comme  il  semble  en 
avoir  été  aux  Dardanelles,  où  les  embarras  gas¬ 
triques  contemporains  de  l’ictère  se  sont  montrés 
plus  bénins  que  les  embarras  gastriques  anté¬ 
rieurs,  ce  qui  semble  indiquer  un  affaiblissement  de 
l’agent  pathogène.  De  plus  souvent,  c’est  au  con¬ 
traire  le  terrain,  le  malade,  qui  paraît  présenter 
une  résistance  particulière  ;  le  germe  restant  le 
même  pour  tous,  la  maladie  est  grave  chez  les  uns, 
plus  bénigne  chez  d’autres,  et  justement  chez 
les  malades  atteints  d’ictère  ;  il  en  est  ainsi  dans 
la  plupart  des  épidémies  familiales,  de  même  que 
dans  l’épidémie  de  la  Nouvelle  France. 

Cette  résistance  relative  du  terrain  est  peut- 
être,  chez  certains  sujets,  congénitale  ;  elle  doit 
être  plus  souvent  acquise,  à  la  suite  soit  d’une 
atteinte  antérieure,  soit  d’une  vaccination.  Il 
ne  saurait  s’agir  ici  d’une  immunité  absolue, 
puisque  l’infection  se  développe  ;  mais  bien  d’une 
immunité  partielle,  incomplète,  capable  seule¬ 
ment  d’atténuer  la  maladie,  sans  être  à  même  de 
s’opposer  à  son  éclosion. 

D’immunité  devient-elle  complète,  on  n’observe 
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plus  de  manifestations  typho-paratyphiques,  avec 
ou  sans  ictère  ;  il  n’y  a  donc  plus  alors  d’ictères 
typho-paratjqihiques. 

C’est  ce  que  note  expressément  Cantacuzène  : 
l’épidémie  d’ictère  de  l’armée  roumaine  disparaît 
du  jour  où  la  revacciuation  'i'AB  est  complète. 
C’est  ce  que  nous  constatons  également  dans 
l’armée  :  avant  la  guerre,  de  igo6  à  1911,  nous 
avons  obsenm  personnellement  quatre  cas  d’ic¬ 
tères  infectieux  typho-paratyphiques  un  peu 
sévères,  plus  quelques  cas  d’ictère  catarrhal  de 
même  nature  ;  à  ce  moment,  les  hommes  n’étaient 
pas  vaccinés  contre  TAB.  De  igiq  à  l’heure  ac¬ 
tuelle,  pour  un  service  comportant  un  nombre  de 
lits  double  de  la  période  précédente  (ce  qui 
équilibre  à  peu  près  le  chiffre  des  entrants),  nous 
n’avons  pas  observé  un  seul  cas  d’ictère  infec¬ 
tieux  typhique  ou  paratyphique,  bénin  on 
sévère  :  c’est  que  tous  les  hommes  sont  vaccinés. 

Cette  constatation  éclaire  une  contradiction 
apparente,  justement  relevée  par  Garnier  et 
Reilly  ;  l’ictère  d’Orient,  fréquent  dans  l’armée 
roumaine  qui  était  vaccinée  contre  TAB,  épar¬ 
gnait  au  contraire  les  Turcs,  qui  n’étaient  pas  vac¬ 
cinés,  et  les  Russes,  qui  ne  l’étaient  guère  davan¬ 
tage.  C’est  qu’en  fait,  les  effets  de  la  vaccination 
chez  les  Roumains  étaient  bien  amoindris,  comme 
le  montrait  la  réapparition  des  infections  para¬ 
typhoïdes  ;  ce  qui  restait  d’immunité  vaccinale 
était  suffisant  pour  atténuer  la  maladie,  mais  non 
pour  s’opposer  tout  à  fait  à  son  développement. 
Des  Turcs  et  les  Russes  au  contraire,  non  protégés 
par  une  vaccination  antérieure,  devaient  être  vic¬ 
times  d’infections  tyiihoïdes  ou  paratyphoïdes 
classiques,  sans  ictère. 

Ainsi  s’explique  également  que  l’ictère  typho- 
paratyphique  n’ait  pas  été  observé  de  manière 
courante  au  cours  des  grandes  épidémies  qui  ont 
sévi  sur  le  front  français.  C’étaient,  chacun  le 
sait,  des  épidémies  particulièrement  sévères, 
très  virulentes,  et  comme  telles  peu  propices  au 
développement  des  ictères. 

Cet  ensemble  de  Constatations  nous  amène 
à  penser  que  l’ictère  typho-paratyphique  ne  se 
développe  pas  en  toutes  circonstances.  Il  apparaît 
habituellement  dans  deux  conditions  : 

lo  Lorsque  l’infection  est  produite  par  un 
germe  doué  de  propriétés  spéciales,  variétés 
ictérogènes  suivant  l’expression  de  Caniot  et 
Weill-Hallé  ; 

2°  Lorsque  l’infection  s’adresse  à  un  or¬ 
ganisme  en  état  de  demi-immunisation,  à  la 
suite  soit  d’une  atteinte  antérieure  bénigne  ou 
lointaine,  soit  d’une  vaccination  insuffisante 
ou  déjà  ancienne.  D’immunisation  complète  ne 
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laisse  plus  se  développer  d’infection  typlio-para- 
typhique,  avec  ou  sans  ictère  ;  au  contraire,  l’é¬ 
tat  de  non-immunisation  donne  cours  à  des  mani¬ 
festations  cliniques  graves,  et  ces  dernières  ne 
s’accompagnent  que  très  rarement  d’ictère. 
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Les  faits  de  pneumococcémie  primitive  ne  sont 
point  exceptionnels  et,  à  la  suite  de  la  commu 
nication  de  Menetrier  et  Levesque  (i)  à  la  Société 
médicale  des  hôpitaux  en  1921,  un  certain  nombre 
d’auteurs  en  ont  cité  des  exemples.  Mais  dans  ces 
cas  il  n’existait  ni  localisation  pulmonaire  [Bourges 
et  Marcandier  (2),  Lafforgue  (3)],  ni  même  loca¬ 
lisation  viscérale  (Brouardel  et  J.  Renaud)  (4). 

Plus  rares  en  effet  sont  les  cas  de  coccémie 
ayant  précédé  une  localisation  pulmonaire  du 
pneumocoque.  Cependant  déjà  en  1908  Lemierre, 
Abranii  et  Joltrain  (5),  plus  récemment  Lévy  et  de 
Léobardy  (6),  (Ettinger  et  Deguignand  (7)  en  ont 
rapporté  des  observations.  C’est  un  cas  de  ce 
genre  qui  s’est  en  outre  compliqué  d’ictère  qu’il 
nous  a  paru  intéressant  de  relater. 

Observation.  — I,...  Victor,  viiiet  et  im  an.s,  entre  A 
l’hôpital  le  19  février  avec  la  inentioii  (on  était  en  période 
d’épidémie  de  méningococcie)  :  «  En  observation;  cépha¬ 
lée,  rachialgie  intense;  le  18,  température  39“, 4  ;  le 
19  au  matin,  température,  39°,2.  » 

Parents  vivants,  sept  frères  ou  sœurs  en  bonne  santé. 
Personnellbment,  eczéma  des  jambes  il  y  a  un  au. 

La  maladie  a  débuté  dans  la  nuit  du  17  au  18  par  ime 
sensation  de  froid  dans  les  reins,  sans  frissons,  qui  a 
tenu  le  malade  éveillé  jusqu’au  matin. 

Dans  la  journée  du  18,  rachialgie  marquée,  céphalée 
intense;  enfin,  pendant  la  nuit,  douleur  as.sez  vive  dans 
la  fosse  iliaque  gauche. 

A  V entrée.  —  Sujet  fort  et  vigoureux  ne  présentant  ni 
dyspnée,  ni  cyanose  ;  subictère  conjonctival. 

La  langue  est  saburrale  ;  le  foie  n’est  ni  hypertrophié, 
ni  douloureux;  la  rate  est  percutable  sur  quatre  travers 
de  doigt  ;  le  ventre  est  souple,  mais  le  malade  accuse  de  la 

(1)  Société  médicale  des  hôpitaux,  a8  janvier  1921. 

(2)  Ibid.,  6  mai  1921. 

(3)  Ibid.,  25  février  1921. 

(4)  Ibid.,  Il  mars  1921. 

(5)  Gazette  des  hôpitaux,  20  septembre  1908. 

(6)  Société  médicale  des  hôpitaux,  26  juillet  igi8. 

(7)  Ibid.,  Il  février  1921. 


douleur  dans  la  fosse  iliaque  gauche  au  moment  des 
inspirations  profondes. 

L'examen  de  l'appareil  cardio-pulmonaire  est  complè¬ 
tement  négatif.  Les  urines  hautes  en  couleur  contiennent 
un  disque  important  d’albumine,  mais  ni  pigments,  ni 
sels  biliaires. 

Hémoculture  en  bouillon  Martin. 

Pouls,  92  ;  température,  39“, 2. 


Le  soir,  même  état. 

Pouls,  104  ;  température,  40“. 

Le  20,  les  symptômes  d’ictère  se  sont  accusés  et  les 
téguments  sont  légèrement  jaunes.  I.es  urines  con¬ 
tiennent  de  fortes  proportions  d’urobiline  sans  pigments. 
Le  malade  a  une  selle  polycholique. 

L’examen  des  viscères  est  négatif  et  la  douleur  abdo¬ 
minale  a  presque  disparu. 

L’hémoculture  fourmille  de  diplocoques  lancéolés  et 
aréolés  Gram-positifs. 

I.a  résistance  globulaire  pour  les  hématies  plasmati- 
sées  est  normale.  Début  à  0,48.  Pour  les  hématies  déplas- 
matisées,  début  à  0,54.  En  sérum  de  sujet  sain,  hémolyse 
partielle  des  hématies  du  malade.  Les  témoins  restent 

Au  moment  de  la  contre- visite,  le  malade  est  légèrement 
dy.spnéique  (R.  38).  Ses  pommettes  sont  rouges  ;  il  tousse 
quelque  peu  et  expectore  pendant  l’examen  sou  premier 
crachat,  qui  est  légèrement  rouillé. 

On  note  à  l’extrême  base  gauche  des  signes  discrets 
mais  nets  de  condensation  pulmonaire  avec  petites  bouf¬ 
fées  de  crépitants  fins. 

Température,  39“,6;  soir,  400,8. 

Pouls,  94;  soir,  104. 

Le  lendemain  le  point  iliaque  gauche  a  disparu.  Les 
signes  pulmonaires  se  sont  étendus  et  il  existe  un  souffle 
tubaire.  Expectoration  rouillée. 

Le  soir,  le  timbre  du  souffle  s’est  modifié,  la  broncho¬ 
phonie  prend  le  caractère  chevrotant,  les  vibrations 
sont  moins  bien  perçues.  Ponction  exploratrice  :  l’aiguille 
pénètre  en  tissu  hépatisé  et  ramène  quelques  gouttes  de 
suc  pulmonaire  contenant  un  diplocoque  aréolé. 

Température,  400,4;  soir,  400,8. 
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Pouls,  loo;  soir,  104. 

lye  22,  mêmes  signes  physiques,  l'ietère  s’atténue.  L9 
température  se  maintient  entre  40»  et  41“. 

Injection  intramusculaire  de  40  centimètres  cubes  de 
sérum  antipneumococcique  suivie  le  lendemain  d’une 
chute  de  température  à  38", 4.  I,e  soir,  nouvelle  ascension 
thermique,  nouvelle  injection  de  sérum  à  la  suite  de 
laquelle  s’amorce  une  défervescence  définitive,  qui  se 
complète  en  quatre  jours. 

Le  25,  les  signes  pulmonaires  font  croire  à  un  léger 
épanchement,  l’aiguille  pénètre  encore  en  tissu  pulmo¬ 
naire  et  ramène  quelques  gouttes  de  sérosité  sanglante, 
qui  donne  un  ensemencement  stérile.  Iva  radioscopie 
montre  alors  un  léger  gris  du  quart  inférieur  du  pou¬ 
mon,  le  sinus  est  voilé,  mais  le  diaphragme  est  percep¬ 
tible  et  il  n’y  a  point  de  liquide. 

Le  28,  les  signes  de  condensation  pulmonaire  s’atté¬ 
nuent,  les  vibrations  sont  mieux  transmises,  le  souffle  a 
disparu,  il  ne  persiste  que  quelques  crépitants.  Brady¬ 
cardie  à  48. 

Le  4  mars,  la  respiration  est  encore  un  peu  diminuée  à 
la  base  où  persiste  un  peu  de  submatité.  Pouls,  4O. 

Le  malade  est  en  pleine  convalescence.  Les  conjonc¬ 
tives  sont  encore  très  légèrement  jaunes,  les  urines 
contiennent  de  l’urobiline. 

La  résistance  globulaire  est  encore  diminuée  ;  0,52  pour 
les  hématies  déplasmatisées.  Pas  d’hématies  granuleuses, 
mais  une  à  trois  hématies  polychromatophiles  par  champ 
microscopique. 

Ce  fait  de  pneumococcémie  n’aurait  rien  que 
de  très  banal,  si  certains  caractères  de  l’infection 
sanguine  ne  méritaient  de  retenir  l’attention. 

C’est  d’abord  la  grande  quantité  de  germes  en 
circulation.  10  centimètres  cubes  de  sang  ense¬ 
mencés  en  milieu  non  électif,  en  l’espèce  150  cen¬ 
timètres  cubes  de  bouillon  Martin,  avaient  en 
quinze  heures  donné  naissance  à  une  culture 
aussi  abondante  que  celle  •  qu’on  observe  après 
le  même  temps  en  bouillon  T  ensemencé  avec  une 
anse  de  culture. 

Le  bouillon  ensemencé  était  très  louche  au- 
dessus  des  globules  déposés.  Il  fourmillait  de 
germes  et  l’on  peut  se  demander  si  l’examen 
direct  du  sang  sur  lame  n’eût  pas  montré  des 
pneumocoques. 

Grâce  aux  sérums  qui  nous  ont  été  fournis  par 
MM.  Truelle  et  Cotoni  auxquels  nous  adressons 
nos  remerciements,  nous  avons  pu  identifier  un 
pneumocoque  type  I  pur. 

La  période  de  coccémie  a  été  non  seulement 
précoce,  mais  d’une  extrême  fugacité.  Les  ense¬ 
mencements  pratiqués  même  en  milieu  électif 
après  la  localisation  pulmonaire  sont  tous  demeu¬ 
rés  stériles.  Ceci  porterait  à  penser  que  le  sérum 
du  malade  aurait  acquis  vis-à-vis  du  germe 
pathogène  des  propriétés  bactéricides,  hyqiothèse 
qu’un  accident  de  ciüture  ne  nous  a  pas  permis  de 
vérifier.  On  pourrait  également  penser  qu’en 
ensemençant  le  sang  des  pneumoniques  en  quan¬ 
tité  sufiisante,  en  milieu  électif  et  très  précoce¬ 
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ment  (Lafforgue) ,  on  aurait  dçs  chances:  d’obte»- 
nir  plus  fréquemment  des,  ensemencements  posi¬ 
tifs.  Les  hémocultures  que  nous  avons  systéma¬ 
tiquement  pratiquées  chez  un  certain  nombre  de 
pneunioniques  à  divers  stades  de  la  maladie  et 
deux  fois  avant  tout  phénomène  pulmonaire  ne 
nous  permettent  pas  d’étayer  cette  hypothèse. 

Il  semble  qu’en  matière  de  pathogénie  des 
localisations  pulmonaires  de  la  pneumococcie  il 
faille  être  éclectique.  Car,  si  l’expérimentation 
chez  le  singe  (Blake  et  Cecil)  (i)  et  chez  le  lapin 
(Winternitz  et  Hirschfelder)  (2)  semble  donner 
raison  à  la  théorie  aérienne,  les  faits  comme  celui 
que  nous  rapportons  permettent  de  supposer  que 
le  diplocoque  de  Talamon  emprunte  parfois  la 
voie  sanguine  pour  se  localiser  au  poumon. 

Enfin  un  dernier  fait  intéressant  à  signaler 
chez  notre  malade  est  le  début  de  sa  maladie 
par  un  ictère. 

La  jaunisse,  qu’on  a  cherché  à  expliquer  dans 
les  pneumonies  droites  par  une  action  de  voisi¬ 
nage,  ne  saurait  dans  le  cas  particulier,  parce  que 
gauche  et  parce  que  primitive,  recevoir  pareille 
interprétation. 

D’ailleurs  la  diminution  de  la  résistance  glo¬ 
bulaire  en  milieu  hypertonique  et  en  sérum  de 
sujets  sains  nous  incite  à  admettre  une  autre 
pathogénie  et  à  rendre  le  pneumocoque  respon¬ 
sable  de  l’ictère.  Le  germe  isolé  virait  les  milieux 
au  sang  de  lapin  et  les  hémolysait  légèrement 
au  bout  de  trente-six  à  quarante-huit  heures. 
L’accident  qui-ne  nous  a  pas  permis  d'étudier  les 
propriétés  bactéricides  du  sérum,  nous  a  empêché 
de  rechercher  le  pouvoir  hémolytique  du  germe 
sur  les  hématies  du  malade  ainsi  que  sa  virulence 
pour  la  souris. 

Quoi  qu’il  en  soit,  les  caractères  cliniques 
(hypertrophie  splénique,  selles  polycholiques), 
hématologiques  (diminution  de  la  résistance  glo¬ 
bulaire)  et  urinaires  (forte  proportion  d'urobiline 
sans  pigments)  de  cet  ictère  nous  portent  à 
admettre  que  nous  avons  eu  affaire  à  un  ictère 
hémolytique  d’origine  infectieuse  tel  qu’en  ont 
rapporté  Sacquépée  (streptocoque),  Widal  et  ses 
élèves  (Bacillus  perfringens). 

En  terminant,  nous  signalerons  l’action  bien¬ 
faisante  du  sérum  antipneumococcique.  Employé 
le  troisième  et  le  quatrième  jour  d©  la  localisa¬ 
tion  pulmonaire,  il  a  amené,  quoique  injecté  pat  la 
voie  intramusculaire,  une  chute  rapide  de  la  tempé¬ 
rature  au-dessous  de  380,  la  défervescence  mettant 
encore  quatre  jours  à  s’installer  définitiVemeüt 

(1)  Journal  ot  exper.  tnéd.;  avfll-ma  igi^. 

(2)  Ibid.  t.  XVII,  19135  ■  ' 
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A  PROPOS  D’UNE  OBSERVATION  DE 

NÉPHRITE  typhoïdique 


Joseph  CHALIER  et  Robert  DESJACQUES 

Médecin  des  hôpitaux  de  Lyon.  Interne  des  hôpitaux  de  Lyon. 

Les  fièvres  typhoïde  et  paratyphoïdes  se  pré¬ 
sentent  parfois  avec  un  avenir  assombri  par  des 
complications,  survenant  à  un  stade  variable  de 
leur  évolution.  De  ces  complications,  il  en  est 
de  relativement  fréquentes  comme,  par  exemple, 
l’atteinte  du  cœur  ou  de  l’appareil  respiratoire,  la 
perforation  ou  l’hémorragie  intestinale.  A  propos 
d’une  observation  personnelle,  nous  voulons 
attirer  l’attention  sur  une  complication  très 
rare  :  la  néphrite  typhoïdique. 

Il  convient  peut-être  de  rappeler,  à  ce  sujet, 
que  le  rein  manifeste  sa  souffrance  au  cours 
(î’une  dothiénentérie  de  façons  différentes  (nous 
passons  sous  silence,  d’ailleurs,  les  néphrites 
aigues  primitives  à  bacilles  tjqihiques,  qu’elles 
soient  hémorragiques  ou  non). 

Tout  d’abord,  dans  un  nombre  de  cas  consi¬ 
dérable  (Murchinson,  25  p.  100  ;  Griesinger, 
I  p.  3  ;  Gubler  et  Robin,  Trotter  :  tous  les  cas  ; 
nous-mêmes,  35  p.  100)  les  t}q)hiques  présentent  de 
l’albuminurie,  sans  autre  signe  rénal,  et,  seul, 
l’examen  systématique  des  urines  permet  d’en 
constater  la  présence  à  la  période  d’état,  et  la 
disparition  lors  de  la  convalescence,  sans  qu’ü 
en  reste  aucune  trace.  Il  s'agit  bien  là  évidem¬ 
ment  d’une  atteinte  du  rein,  mais  ici,  comme 
par  exemple  dans  une  scarlatine,  on  ne  saurait 
parler  de  néphrite,  chaque  fois  qu’il  y  a  albu¬ 
minurie. 

La  néphrite  t3q)liique  proprement  dite  est 
celle  qui  se  présente  sous  l’aspect  d’une  néphrite 
aiguë  véritable  survenant,  soit  comme  toute 
première  manifestation  des  méfaits  du  bacille 
d’Eberth  (c’est  alors  le  rare  «  néphro-typhus  » 
décrit  dans  les  thèses  d’Amat,  de  Didion,  de  Zègre, 
dans  les  observations  de  Bagot,  Pissavy  et  Gau- 
chery,  Lesieur,  Gouget,  Curshmann,  Meyer,  etc.), 
soit  comme  complication  au  cours  de  l’évolution 
d’une  t5q)hoïde  avérée.  L’observation  que  nous 
publions  en  est  un  exemple  assez  typique. 

Depuis  longtemps  déjà  les  néphrites  typhoï¬ 
diques  sont  connues.  Sans  prétendre  en  retracer 
une  histoire  en  tous  points  complète,  nous  vou¬ 
lons  rappeler  que  Rayer  et  Grégory,  Martin- 
vSolon  furent  parmi  les  premiers  à  les  mentionner. 
Gübler  et  Robin  avaient  pensé  que  la  fièvre 
typhoïde  compliquée  du  côté  du  rein  présentait 
une  allure  spéciale.  D’ailleurs  Robin  attribuait 


à  cette  forme,  particulière  plusieurs  traits  cli¬ 
niques  spéciaux  :  diarrhée  peu  considérable, 
grand  abattement,  adynamie,  pâleur  terreuse 
des  téguments,  douleurs  lombaires,  dyspnée  ; 
épistaxis  abondantes  ;  phénomènes  cérébraux 
précoces,  température  très  élevée  avec  refroi¬ 
dissement  facile,  gravité  élevée  ;  mais  ce  n’est 
pas  l’avis  de  nombreux  auteurs.  Dans  la  suite, 
l’atteinte  du  rein  en  cours  de  dothiénentérie  fait 
l’objet  de  publications  nombreuses  :  Legroux  et 
Hanot  (1876),  Hardy  (1877),  Leudet  (1880),  Renaut 
(1881),  Petit  (thèse  de  Lyon,  1881),  Sarda  (1888), 
Vignorot  (1890),  etc.  Achard  a  fait  remarquer 
qu’on  a  souvent  considéré  comme  néphrites  des 
accidents  liés  à  un  infarctus  rénal  ou  à  une  pyélo¬ 
néphrite  congestive. 

D’une  façon  générale,  ou  admet  que  la  néphrite 
typhoïdique  survient  au  cours  d’une  t}rphoïde 
en  pleine  évolution,  soit  pendant  le  stade  d’état, 
soit  même  pendant  la  convalescence.  Quelques 
indices  peuvent  révéler  ses  débuts  :  couleur 
rouge  foncé  de  bouillon  sale  des  urines  ;  densité, 
acidité  plus  élevées.  La  majorité  des  auteurs 
pensent  que  les  accidents  urémiques  de  même  que 
la  présence  d’œdème  sont  très  rares.  Son  pronos¬ 
tic,  qui  avait  paru  très  grave  à  Gübler  et  à  Robin, 
semble,  au  contraire,  favorable  dans  la  très 
grande  majorité  des  cas.  A  la  convalescence, 
l’albuminurie  disparaît  complètement  ;  il  ne  reste 
aucune  trace  de  l’accident  rénal.  Le  passage  à  la 
chronicité  reste  très  exceptionnel. 

L’observation  suivante  permet  de  tirer  quelques 
conclusions  intéressantes  : 

Observation.  —  l-'ièvre  paratyphoïde  B.  Néphrite  à  la 
période  d’état  :  albuminurie  dès  l’entrée  ;  apparition  d’œdème 
à  la  deuxième  semaine;  cylindrurie,  hémoglobinurie, 
rétention  chlorurée;  fléchissement  cardiaque.  La  néphrite 
dure  vingt  jours  et  guérit  complètement,  sans  séquelles. 

Il  s’agit  d’une  malade,  âgée  de  vingt  et  im  ans,  envoyée, 
le  ro  janvier  1923,  de  l’Hôtel-Dieu  au  pavillon  d'isolement 
de  l’hôpital  de  la  Croix-Rousse,  avec  le  diagnostic  de 
fièvre  typhoïde.  L’étude  de  ses  antécédents  ne  révèle  rien 
d’anormal  :  la  malade  avait  toujours  joui  d’une  bonne 
santé  habituelle  ;  pas  de  scarlatine. 

L’affection  actuelle  a  débuté  autour  du  3  janvier  par 
de  vives  céphalées.  Il  y  aurait  eu  quelques  épistaxis  peu 
abondantes.  Depuis  cinq  jours  la  température  dépasse  40“. 

A  l’entrée,  la  température  est  à  40“,4. 

La  malade  abattue,  prostrée,  répond  mal  aux  ques¬ 
tions  qui  lui  sont  posées.  Elle  se  plaint  toujours  de 
céphalées  surtout  à  droite.  Le  faciès  est  congestionné,  un 
peu  boufli. 

La  rate  est  augmentée  de  volume  (augmentée  à  la 
percussion,  nettement  perçue  à  la  palpation). 

Pas  de  taches  rosées  (on  aurait  cependant  trouvé,  à 
l’Hôtel-Dieu,  quelques  éléments  douteux). 

Appareil  digestif.  —  Langue  étalée,  humide,  avec  un 
enduit  saburral  très  peu  développé.  Pas  de  fuliginosités. 
Pas  d’ulcération  du  voile  du  palais. 
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L’abdomen  est  très  météorisé.  Douleur  et  gargouille¬ 
ment  dans  la  fosse  iliaque  droite.  Le  foie,  la  vésicule 
biliaire  sont  insensibles. 

L’anorexie  est  totale.  Quelques  vomissements.  Cons- 

Appareil  cardio-vasculaire.  —  Au  cœur  :  bruits  préci¬ 
pités  ;  le  premier  bruit  est  assourdi. 

Le  pouls  ample,  dicrote,  bat  à  112  ;  tension  :  10,5- 
7,5  (Riva-Rocci).  Les  carotides  se  soulèvent  à  chaque 
systole. 

Appareil  respiratoire.  —  La  malade  est  rm  peu  dys¬ 
pnéique.  Ni  toux,  ni  expectoration. 

On  trouve,  à  l’examen,  une  submatité  de  la  base  droite. 
A  l’auscultation,  la  respiration  est  rude  avec  des  râles 
sous-crépitants  et  rares  sibilances  aux  bases. 

Urines.  —  Disque  moyen  d'albumine. 

Le  SÉRODIACNOSÏIC  est  positif  à  i/ioo  pour  le  bacille 
paratyphique  B,  négatif  à  1/30  pour  les  bacilles  typhique 
et  paratyphique  A. 

En  résumé,  c’est  une  malade  âgée  de  vingt  et  un 
ans,  malade  depuis  ime  semaine  environ,  qui  présente 
une  température  persistante  depuis  cinq  jours  autour 
de  41“.  Elle  est  prostrée.  La  rate  est  grosse.  Et  sur¬ 
tout  son  sérodiagnostic  est  positif  pour  le  bacille  para¬ 
typhique  à  1/100.  A  noter  la  présence  d’albumine  dans 
ses  urines. 

Le  15  janvier  1923,  apparition  d’une  dizaine  de  taches 
rosées  lenticulaires  sur  l’abdomen. 

Le  16  janvier,  l’attention  est  attirée  par  une  rou¬ 
geur  marquée  de  la  pommette  droite.  On  trouve  à  la 
base  droite  :  de  la  submatité,  mie  diminution  du  mur¬ 
mure  vésiculaire,  des  sibilances,  des  râles  sous-crépi¬ 
tants  et  un  souffle  à  prédominance  expiratoire  ;  bron¬ 
chophonie. 

Le  17  janvier,  assourdissement  très  prononcé  du  pre¬ 
mier  brilit  cardiaque  qu’on  entend  à  peine.  Tachy¬ 
cardie  à  130  avec  tendance  à  l’embryocardie.  Abaisse¬ 
ment  de  la  pression  systolique  et  diastolique  :  8,5-5.  Eacies 
un  peu  cireux.  On  suspend  les  bains  froids.  Léger  œdème 
des  membres  inférieurs. 

Le  19  janvier,  toujours  disque  moyen  d’albmnine  dans 
les  urines. 

Le  22  janvier,  submatité  des  deux  bases.  A  l’auscul¬ 
tation  en  arrière,  des  deux  côtés,  à  la  partie  moyenne 
du  poumon,  double  souffle  expiratoire  et  inspiratoire  de 
timbre  plutôt  doux.  Quelques  râles  sous-crépitants  à 
gauche,  à  la  limite  supérieure  du  souffle.  A  droite,  râles 
sous-crépitants  et  souffle  sont  mélangés. 

Le  23  janvier,  diminution  notable  du  disque  d’al- 
buniine  dans  les  urines. 

Le  24  janvier,  la  malade  qui,  dès  son  entrée,  avait 
présenté  un  aspect  bouffi  de  la  face,  présente  aujour¬ 
d’hui  un  œdème  net  des  jambes  avec  godet.  Cet  œdème 
n’est  vraiment  certain  que  depuis  un  jour  ou  deux. 

Analyse  des  urines  des  vingt-quatre  heures  :  2*, 900. 

Urée .  3,16  p.  litre.  9,17  pour  2',9oo 

Albumine .  0,18  ■ —  0,52  — 

Chlorures .  r,86  —  5,42  '  ■ — 

Phosphates  (P  O') -  0,26  —  0,75  — 

Sucre  et  pigments  biliaires  :  néant. 

Hémoglobme  ;  présence. 

Le  26  janvier,  rétrocession  partielle  des  œdèmes. 

1(6  29  janvier,  centrifugation  :  nombreuses  cellules  de 
l’épithélium  vésical,  larges,  d’assez  grand  volirme.  Eléments 
granulo-graîsseux,  isolés  ou  agglomérés  en  cylindres. 
Cyindres  hématiques. 


2  Juin  IÇ23. 

Le. 4  février  1923,  urée  sanguine  10,30  par  litre;  urines, 
volume  :  2',  100. 


Urée .  6,68  p.  litre.  14,03  p.oure’.ioo 

Albumine .  0,18  —  0,38  _ _ 


Sucre  :  néant. 

Tout  ce  temps,  la  quantité  des  urines  a  varié  entre 
3', 800  (chiffre  maximum)  et  i',ioo  (chiffre  minimum), 
sans  décrire  ime  courbe  régulière.  La  tension  n'a  jamais 
dépassé  13. 

Mais  dès  le  10  février  les  œdèmes  disparaissent,  l'al¬ 
bumine  ne  persistant  qu’à  l’état  de  traces  très  légères. 

Le  8  mars,  la  malade  quitte  le  service  parfaitement 
rétablie,  sans  aucun  sigpe  rénal. 

Survenant,  d’ordinaire,  à  la  période  d’état  de 
l'affection,  la  néphrite  typhoïdique  ne  nous  a  pas 
paru  imprimer,  à  la  dothiénentérie  qu’elle  com- 
plique,  une  allure,  une  forme  clinique  nettement 
définie,  hes  auteurs  pensent,  pour  la  plupart, 
que  les  œdèmes  restent  exceptionnels  dans  la 
néphrite  t3qphique  ;  notre  cas,  au  contraire  de 
cette  opinion  généralement  admise,  a  présenté 
des  œdèmes  très  nets.  !(’ aspect  des  urines  n’a  pas 
sensiblement  changé  à  l’apparition  des  symp¬ 
tômes  alarmants,  mais,  en  même  temps  qu’albu- 
minurie,  il  y  a  eu  C3dindrurie.  La  bénignité, 
que  l’on  attribue  volontiers  à  cette  complica¬ 
tion,  ne  s’est  pas  démentie  chez  notre  malade, 
qui  est  partie  de  notre  service  en  parfait  état. 

La  néphrite  typhoïdique  demeure,  en  tout  cas, 
une  complication  rare  :  c’est  pourquoi  il  nous 
a  paru  utile  d’en  publier  un  cas  indubitable. 


LA  PRÉVENTION 
DE  LA  ROUGEOLE 

PAR  LE  SÉRUM  DE  CONVALESCENT 

Ch.  DOPTER 

Médecin  principal  de  classe. 

La  prophylaxie  de  la  rougeole  dans  les  familles 
ou  les  agglomérations  est  toujours  difiieile  à  réa¬ 
liser  :  le  virus  morbilleux  est  en  effet  très  diffu¬ 
sible  ;  de  plus,  l’affection  est  contagieuse  dès  les 
prodromes,  dès  la  première  quinte  de  toux  ou  le 
premier  éternuement,  à  une  période  par  consé¬ 
quent  où  la  rougeole  n’est  pas  encore  diagnosti- 
quable;  l’isolement  de  l’entourage  n’est  dès  lors  le 
plus  souvent  réalisé  qu’après  l’apparition  de 
l’éruption,  à  une  phase  où  des  contaminations 
multiples  se  sont  déjà  produites.  Il  est  la  plupart 
du  ,  temps  trop  tard  pour  pouvoir  espérer  proté¬ 
ger  les  sujets  sains  réceptifs. 

Ces  difficultés  ont  contribué  à  déterminer 
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chez  les  hygiénistes  un  certain  découragement  ; 
ce  dernier  se  reflète  dans  cette  affirmation  de 
Browlee,  déclarant  que  le  seul  moyen  de  protec¬ 
tion  contre  la  rougeole  résidait  dans  l’immumté 
conférée  par  une  première  atteinte  ;  il  est  difiicile 
de  se  montrer  plus  sceptique  sur  l’opportunité 
et  l’efficacité  des  mesures  de  dépistage  clinique 
et  d’isolement,  dont  la  stricte  application  est  cepen¬ 
dant  rationnelle. 

Depuis  quelques  années,  des  efîorts  nouveaux 
ont  été  tentés  pour  conférer  cette  immunité  aux 
sujets  contaminés  qui  en  étaient  dépourvus. 

Répétant  les  recherches  de  Ch.  Nicolle  qui 
avait  'réalisé  la  rougeole  expérimentale  chez  le 
singe,  Anderson  et  Goldberger  avaient  remarqué 
qu’une  première  inoculation  assurait  l’immunité 
contre  les  effets  d’une  injection  ultérieure.  On 
pouvait  en  conclure  qu’en  pareil  cas,  des  anti¬ 
corps  se  formaient  dans  le  sérum.  Cette  hypo¬ 
thèse  donna  à  Ch.  Nicolle  et  Conseil  (i)  l’idée 
d’utiliser  le  sérum  des  sujets  guéris  de  rougeole 
pour  tenter  de  prévenir  l’infection.  Ils  en  prirent 
la  louable  initiative  à  l’occasion  d’une  épidémie 
familiale  qu’ils  observèrent  à  Tunis  eu  1916  : 

Da  rougeole  était  apparue  daus  une  famille 
de  quatre  enfants.  De  premier  était  tombé 
malade  le  2  juillet,  le  deuxième  le  3,  le  troisième 
le  5  ;  le  plus  jeune  étaitencore  bien  portant  le  12  ; 
n’ayant  i^as  été  atteint  antérieurement,  il  devait 
fatalement  contracter  l’affection  vers  le  16  juillet  ; 
le  12,  il  recevait  par  voie  sous-cutanée  4  centi¬ 
mètres  cubes  de  sérum  prélevé  chez  l’mné,  qui 
se  trouvait  au  septième  jour  de  sa  convalescence  ; 
même  dose  le  13.  Or,  bien  qu’il  fût  maintenu  en 
contact  avec  ses  frères  malades,  il  resta  in¬ 
demne. 

Encouragés  par  ce  résultat,  les  auteurs  appli¬ 
quent  la  même  méthode  quelques  jours  après  ù 
im  enfant  de  deux  ans,  qui  était  resté  en  contact 
avec  son  frère,  atteint  le  29  juillet  ;  Je  3  août,  il 
recevait  sous  la  peau  5  centimètres  cubes  de 
sérum  du  premier  morbUleux  de  l’épidémie 
précédente  ;  ü  fut  épargné. 

D’autre  essais  du  même  ordre  furent  tentés 
pendant  les  années  suivantes,  et  couronnés  du 
même  succès.  Aussi  Ch.  Nicolle  et  Conseil  crurent- 
ils  pouvoir  recommander  les  injections  de  sérum  de 
convalescent  de  rougeole  chaque  fois  qu’on  se 
trouvait  eu  présence  de  jeunes  enfants  exposés 
à  la  contagion,  mais  surtout  d’enfants  débiles  et 
plus  particulièrement  dans  les  milieux  hospita¬ 
liers,  oh  l’affection  se  montre  généralement  sévère 
et  grave. 

(i)  Cn.  Nicolle  et  Conseil,  Acad,  des  sciences,  ipi8. 


En  1919,  Richardson  et  Connor  (2)  reprirent 
les  essais  de  Ch.  Nicolle  et  Conseil.  Plusieurs 
groupements  d’enfants  ayant  été  en  contact  avec 
des  rougeoleux  et  se  trouvant  en  période  d’incu¬ 
bation  reçurent  par  voie  musculaire  de  7  à  25  centi¬ 
mètres  cubes  de  sérum  prélevé  chez  des  conva¬ 
lescents  entre  le  neuvième  et  le  vingt-cinquième 
jour  après  l’éruption  morbilleuse  ;  sur  un  total 
de  neuf  enfants  ainsi  traités,  aucun  ne  contracta 
l’infection  ;  un  enfant  témoin,  non  injecté,  fut 
atteint. 

Ces  premières  tentatives  furent  répétées  en 
Amérique  du  Sud  par  Torrès  et  Pacheco  (3)  qui 
purent  également  protéger  des  jeunes  enfants 
fatalement  voués  à  la  contagion  . 

En  Allemagne,  Degkwitz  (4)  fit  ses  premiers 
essais  en  juin  1919,  par  conséquent  bien  après 
ses  prédécesseurs. 

Vingt-cinq  enfants  n’ayant  pas  ét<i  atteints  autérieu-. 
renient  et  exposés  à  la  contagion,  reçurent  de  2  à  4  centi¬ 
mètres  cubes  de  sérum  de  convalescent  ;  tous  furent  pré¬ 
servés,  alors  que  quinze  autres  se  trouvant  dans  des  con¬ 
ditions  identiques,  et  servant  de  témoins,  contractèrent 
tous  l’infection. 

Cette  première  tentative  l’encouragea  à  répéter  l’essai 
sur  172  enfants  des  écoles  de  Munich;  injectés  du  deuxième 
au  sixième  jour  dcl’incubation,  ilsrestèrent  tous  indemnes  ; 
ceux  qui  reçurent  l’injection  du  septième  au  onzième  jour 
de  l’incubation  ne  furent  pas  protégés. 

Depuis  lors,  de  nombreux  médecins  utilisèrent 
ce  procédé,  et  les  observations  recueillies  sur 
I  700  enfants  environ  par  Pfaundler,  Torday, 
Rietschel,  Kütter,  Glaser  et  Müller,  etc.,  mon¬ 
trèrent  que  le  sérum  de  convalescent  était  doué 
d’un  pouvoir  préventif  incontestable.  A  Païenne, 
Maggiore  (5)  obtint  des  résultats  superposables.  Sur 
113  enfants  réceptifs  injectés  préventivement  et 
se  trouvant  en  plein  cœur  d’uue  épidémie,  aucun 
ne  contracta  la  rougeole. 

En  France,  P.-D.  Marie  (6),  puis  Nobécourt  et 
Paraf  (7)  firent  des  observations  du  même  ordre. 
Ces  derniers  utilisèrent  dans  tme  vingtaine  de  cas 
le  sérum  de  couvalesceiit  prélevé  les  dix-huitième, 
vingtième  et  vingt-deuxième  jours  après  le  début 
delà  maladie,  soit  les  dixième,  onzième  et  douzième 
jours  de  l’apyrexie.  Des  injections  furent  prati¬ 
quées  le  quatrième  jour  environ  de  l’incubation. 
Aucun  ne  fut  atteint,  alors  que  des  «  témoins  0  non 
injectés  contractèrent  la  rougeole. 

(2)  Richardson  et  Connor,  The  Journal  oj  Ihc  American 
med.  Association,  Kjig.  p.  1046. 

(3)  Torrès  et  Pacheco,  Arch.  lalino-americ.  de  Pediatria, 
1920,  p.  305. 

(4)  Degkwitz,  Zcilsch.  /.  Kindcrhcilk,  1920,  p.  134. 

(5)  Maggiore,  La  Pediatria,  1921,  n°  19,  p.  873. 

(6)  P.-I,.  Marie,  Presse  midicale,  27  mai  1922. 

(7)  Nobécourt  et  Parap,  Ibid.,  10  juin  1922. 
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Plus  récemment,  Debré  et  Ravina  (i)  appli¬ 
quèrent  la  méthode  à  des  frères  et  sœurs  d’en¬ 
fants  atteints  de  la  rougeole,  soit  en  viUe,  soit 
dans  des  crèches  ou  des  garderies  d’enfants,  soit 
surtout  à  l’hôpital  :  quand  un  rougeoleux  était 
admis  par  erreur  dans  une  salle,  tous  les  petits 
malades  de  cette  dernière  étaient  immédiatement 
vaccinés.  Grâce  à  cette  mesure,  la  diffusion  du 
virus  fut  enrayée,  et  les  auteurs  purent  même 
laisser  impunément  les  rougeoleux  dans  des 
salles  communes. 

Méry,  Gastinel  et  Jouannon  (2)  constatèrent  des 
résultats  identiques  ;  ils  purent  même  arrêter  à 
deux  reprises  différentes  desépidémies  à  l’asile  des 
débiles  de  Médan,  parmi  lesquels  la  rougeole  sévit 
chaque  année  cruellement,  donnant  une  mortalité 
très  élevée.  Ils  firent  des  observations  du  même 
ordre  à  l’hôpital  des  Dnfants-Malades  de  Paris. 

vS.-I.  de  J onget  Et.  Bernard  (3)  viennent  d’appor¬ 
ter  une  confirmation  intéressante  des  faits  pré¬ 
cédents  ;  une  épidémie  sévissait  à  la  crèche  des 
enfants  du  personnel  de  l’hospice  d’Ivry  :  du 
15  janvier  au  9  février,  üs  avaient  constaté  7  cas 
de  rougeole  avec  2  décès.  De  dernier  cas  est  celui 
d’un  enfant  qui  avait  présenté  les  prodromes  le 
6  février  et  les  symptômes  caractéristiques  le  9. 

Des  injections  de  sérum  de  convalescent  (2  cen¬ 
timètres  cubes)  furent  pratiquées  chez  huit  enfants 
le  13  et  chez  huit  autres  le  14,  tous  pouvant  se  trou¬ 
ver  du  cinquième  au  huitième  jour  de  la  période 
d’incubation.  Des  résultats  furent  les  suivants  : 

Tous  furent  préservés,  sauf  un  qui  présenta  des 
symptômes  de  rougeole  le  20  février.  D’épidémie 
fut  de  ce  fait  complètement  enrayée. 


Tous  les  résultats  acquis  jusqu’ici  semblent 
concordants  et  sont  de  nature  à  faire  ad¬ 
mettre  l’efficacité  de  la  méthode.  Aviragnet(4), 
cependant,  déclare  avoir  eu  des  insuccès  dans 
25  p.  100  des  cas,  et  avoir  observé  2  cas  mortels 
.malgré  les  injections  préventives. 

D’ailleurs,  les  observations  recueillies  mon¬ 
trent  que  le  succès  de  l’intervention  dépend  de 
plusieurs  facteurs  ;  s’ü  est  en  rapport  direct 
avec  la  qualité  du  sérum  fourni  par  le  donneur 
(Debré),  ü  dépend  certainement  aussi  du  riioment 
où  le  sérum  est  appliqué  et  de  la  dose  employée  : 
injecté  peu  de  temps  après  le  moment  de  la 

(1)  Debré  et  Ravina,  Soc.  méd.  des  hôpitaux,  2  février  1923. 

(2)  Méry,  Gastinel  et  Jouannon,  Académie  de  médecine, 
6  févi'ier  1923. 

(3)  S.-I.  DE  JoNG  et  Et.  Bernard,  Soc.  méd.  des  hôpitaux, 
23  mars  1923. 

(4)  Aviragnet,  Soc.  de  pédiatrie,  20  mars  1923. 
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contagion,  de  petites  doses  sont  suffisantes  ;  mais 
à  mesure  que  l’incubation  se  poursuit,  il  est 
nécessaire  d'utüiser  des  doses  de  plus  en  plus 
fortes  ;  de  plus,  il  arrive  un  moment  où,  malgré 
de  fortes  doses,  le  pouvoir  préventif  ne  se  mani¬ 
feste  plus. 

D’après  Degkwitz,  jusqu’au  quatrième  jour 
après  la  contamination,  200^5  de  sérum  suffisent  ; 
aux  quatrième  et  cinquième  jours,  5  à  6  centi¬ 
mètres  cubes  sont  nécessaires  ;  au  septième  jour,  le 
pouvoir  préventif  n’est  plus  certain,  même  avec 
de  fortes  doses  ;  au  huitième  jour,  c’est  l’échec 
presque  fatal,  même  avec  20  ou  30  centimètres 
cubes  de  sérum. 

Cependant  certaines  observations  de  Torday  (5) 
et  de  Zschau  (6)  semblent  montrer  qu’eii  pareil 
cas  (huitième  ou  neuvième  jour)  les  rougeoles 
qui  surviennent  sont  modifiées  et  très  bénignes. 
P.-D.  Marie,  Debré  et  Ravina,  Méry  ont  fait 
des  constatations  identiques,  et  Harvier  (7)  rap¬ 
portait  ü  y  a  peu  de  temps  le  cas  de  onze  enfants 
qui,  injectés  six  à  huit  jours  après  le  moment 
de  la  contamination,  contractèrent  une  rougeole 
bénigne;  chez  trois  d’entre  eux  d’aüleurs,  la 
période  d’incubation  s’était  montrée  nettement 
prolongée. 

Debré  et  Ravina  ont  insisté  sur  le  caractère 
particulier  de  ces  rougeoles  survenues  malgré  la 
séro-vaccination  :  elles  présentent  un  caractère 
de  grande  bénignité  et  se  font  remarquer  par 
l'absence  (ou  presque)  de  catarrhe  des  muqueuses, 
si  bien  que  la  période  d’invasion  est  apyrétique 
et  paraît  supprimée  ;  la  maladie  commence  dès 
lors  par  la  période  éruptive.  Tantôt  l’éruption 
est  discrète  :  quelques  macules  sur  le  tronc, 
exceptionnellement  sur  le  cou,  la  face  et  les 
membres  inférieurs  ;  tantôt  elle  se  généralise  et 
prend  l’aspect  classique  de  l’éruption  morbilleuse 
typique  ;  mais  il  existe  toujours  un  contraste 
saisissant  entre  l’intensité  de  l’exanthème  et 
l’absence  de  catarrhe  oculo-nasal,  laryngé  et 
bronchique. 


Da  technique  adoptée  par  la  plupart  des  auteurs 
est  la  suivante  :  f 

On  recueille  le  sang  par  ponction  d’une  veine  du  pli  du 
coude  chez  un  convalescent  de  rougeole  arrivé  au  septième 
ou  neuvième  jour  après  l’apyrexie  (il  est  prudent  de  s’assu¬ 
rer  préalablement  que  le  donneur  n’est  ni  tuberculeux  ni 
syphilitique  ;  aussi  la  réaction  de  Bordet-Wassermann 
s'impose  ;  on  pourrait  aussi  utilement  pratiquer  la  séro- 

(5)  Torday,  Zeitschrift  für  Kinderheilk.,  1921,  p.  148, 

(6)  Zschau.  Münch.  med.  Wochenschrift,  1921,  p.  1049. 

(7)  Harvier,  Soc.  de  pédiatrie,  20  mars  1923. 
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réaction  tuberculeuse).  Le  sérum  conservé  à  la  gladêre 
est  additionné  d’une  goutte  de  solution  pbéniquée  à 
5  p.  100  pour  10  centimètres  cubes  de  sérum  (Degkwitz), 
ou  bien  on  chaujSe  à  56»  deux  fois  à  vingt-quatre  heures 
d’intervalle  (Nobécourt  et  Paraf).  On  l’injecte  par  voie 
sous-cutanée  ou  intramusculaire  (Degkwitz). 

I^a  durée  de  l’immunité  ainsi  conférée  n’est  pas 
encore  bien  définie.  D’après  les  observations  de 
Zschau,  elle  atteindrait  trois  à  quatre  semaines. 
En  effet,  2  cas  de  réinfection  survenus  le  trente- 
huitième  jour  après  la  sérothérapie  ont  été  obser¬ 
vés  par  Degkwitz  ;  certains  sujets  ont  pu  être 
réinfectés  deux  mois  et  demi  après.  D’immuuité 
peut  cependant  être  plus  longue  :  le  même  auteur 
a  constaté  dans  une  crèche  où  régnait  une  épi¬ 
démie,  2  cas  de  réinfection  sur  12  enfants  immu¬ 
nisés  neuf  mois  auparavant.  Une  expérimenta¬ 
tion  plus  approfondie  est  nécessaire  pour  fixer  ce 
point  important  du  problème. 


Des  faits  déjà  acquis,  ü  résulte  donc  que  l’on 
possède  aujourd’hui  dans  cette  vaccination  pas¬ 
sive  une  méthode  capable  d’éviter  la  rougeole 
chez  des  sujets  certainement  contaminés,  et  sans 
qu’ils  aient  besoin  d’être  séparés  des  morbilleux. 
Elle  est  capable  également  d’enrayer  des  épidé¬ 
mies  qui  se  jouent  si  facilement  des  moyens  usuels 
de  protection.  De  bénéfice  obtenu  est,  certes,  très 
appréciable. 

De  tout  est  de  savoir  maintenant  les  limites 
de  son  emploi,  car  les  sources  auxquelles  ce  sérum 
peut  être  puisé  ne  sauraient  être  intarissables. 
Il  convient,  semble-t-il,  de  réserver  l’appUcation 
de  cette  sérothérapie  à  un  certain  nombre  de 
sujets  qu’il  y  a  intérêt  à  préserver  :  les  jeunes 
enfants  et,  parmi  eux,  avant  tout  les  débiles,  les 
rachitiques,  les  coqueluchçux,  les  tuberculeux  ; 
au-dessus  de  quatre  ans,  ou.  la  réservera  pour  les 
tuberculeux  ;  dans  les  crèches,  on  s’efforcera 
d’injecter  tous  le-,  enfants  au-dessous  de  trois 
ans  dès  rju’un  cas  de  rougeole  fera  son  apparition. 

Cette  limitation  de  la  pratique  de  la  vaccination 
paraît  actuellement  indispensable  :  d'aüleurs,  dit 
P.-D.  Marie,  «le  but  n’est  pas  tant  de  faire  dis¬ 
paraître  la  maladie  de  la  face  du  monde  que  de 
reculer  son  apparition  jusqu’à  un  âge  où  les  risques 
qu’elle  fait  courir  deviennent  très  minimes  ». 

Il  semble  cependant  que  le  problème  puisse  se 
poser  autrement.  On  ne  peut  jamais  être  assuré, 
en  effet,  d’obtenir  le  résultat  en-visagé  par  P.-D- 
Marie,  car  on  ne  sera  jamais  certain,  même  à 
l’âge  adulte,  de  ne  pas  subir  cruellement  les  effets 
du  virus  morbilleux  ;  l’observation  montre  que 
les  rougeoles  contractées  dans  l’armée,  qui  appelle 


à  elle  la  plupart  des  citoyens,  sont  souvent  sévères. 
On  arrive  à  se  demander,  avec  Debré  et  J.  Ra-vina, 
s’il  ne  serait  pas  préférable  de  vacciner  les  enfants 
sûrement  contagionnés  en  essayant  non  pas 
d’éviter  la  maladie,  mais  de  ne  laisser  évoluer 
chez  eux  qu’une  rougeole  atténuée  par  une  vacci¬ 
nation  un  peu  tardive  ;  ü  suffirait  de  choisir  le 
moment  opportun  (du  septième  au  dixième  jour 
de  la  période  d’incubatiou)  ;  on  peut  se  figurer 
eu  effet  que  cette  rougeole  réduite  à  l’exauthème, 
sans  catarrhe  des  premières  voies  respiratoires, 
conférerait,  aussi  bien  qu’une  rougeole  régu¬ 
lière,  et  pour  le  reste  de  l’existence,  l’immunité 
dont  il  est  important  de  bénéficier.  Ne  serait- 
ce  pas  là  la  solution  du  problème  ? 

On  serait  d’autant  plus  tenté  d’entrer  dans  cette 
voie  que  ces  rougeoles  réduites  à  la  période 
éruptive,  sans  période  catarrhale  prémonitoire, 
doivent,  a  'priori,  être  douées  d’un  pouvoir  de 
contagiosité  beaucoup  plus  restreint  que  les 
rougeoles  classiques.  Des  obtenir,  ce  serait  vrai¬ 
semblablement  contribuer  à  diminuer  dans  une 
certaine  mesure  la  transmissibilité  du  virus  mor¬ 
billeux  qui  ne  s’extériorise,  en  somme,  qu’à  la 
faveur  des  lésions  des  premières  voies  respira¬ 
toires. 

Il  est  vrai  que,  pour  atteindre  ce  but,  de 
nouvelles  difficultés  peuvent  surgir  :  il  n’est  pas 
toujours  aisé,  surtout  dans  les  agglomérations 
d’enfants,  comme  les  crèches,  où  l’un  d’eux  a  pu 
être  en  contact  avec  plusieurs  autres  atteints  à 
des  dates  différentes,  de  savoir  exactement  le 
jour  où  la  contamination  s’est  effectuée  ;  S.-I.  de 
Jong  et  Et.  Bernard  font  remarquer  de  plus  que 
dans  ces  crèches  les  enfants  que  leurs  parents 
ont  gardés  avec  eux  pendant  leurs  journées  de 
repos  ont  pu  se  contaminer  au  dehors,  et  l’en¬ 
quête  le  révèle  difficilement. 

Aussi,  avant  d’ériger  en  méthode  l'obtention 
de  ces  rougeoles  modifiées,  bénignes  et  immu¬ 
nisantes,  conviendrait-il  d’être  certain,  dans  un 
cas  bien  déterminé,  de  la  date  exacte  de  la  con¬ 
tagion. 


Enfin,  si  cette  méthode  préventive  continue  à 
donner  les  espérances  qu’on  est  en  droit,  semble- 
t-il,  d’attendre  d’elle,  il  est  facile  de  prévoir  qu’elle 
ne  pourra  entrer  vraiment  dans  la  pratique  qu’à 
la  faveur  d’une  organisation  bien  comprise. 

Ne  pourrait-on  pas,  dans  les  grandes  villes 
d’une  certaine  importance,  créer  des  centres,  des 
laboratoires  qui  auraient  la  charge  de  rechercher, 
dans  les  hôpitaux  de  contagieux  ou  ailleurs,  kg 
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rougeoleux  indemnes  de  syphilis,  de  tuberculose, 
de  paludisme,  etc.  (ces  expertises  seraient  de  leur 
ressort),  de  recueillir  aux  dates  favorables  le 
sérum  des  convalescents,  de  le  conserver  par  les 
moyens  aseptiques  ou  antiseptiques  usuels,  eb 
de  le  distribuer  au  fur  et  à  mesure  des  besoins  ? 
Ce  serait  rendre  assurément  un  grand  service  à 
la  protection  des  réceptifs  contaminés,  surtout 
dans  les  hôpitaux,  les  orphelinats,  les  crèches  où 
la  rougeole  commet  souvent  des  désastres. 

On  peut  toutefois  se  demander  si  la  source  à 
laquelle  il  faudrait  puiser  serait  sufSsante  pour 
alimenter  un  service  de  ce  genre. 

Degfcwitz,  qui  a  tenté  à  Munich  une  organi¬ 
sation  de  ce  genre,  estime  qu’en  raison  des  faibles 
doses  à  injecter,  il  suffirait  d’un  petit  nombre  de 
donneurs  pour  vacciner  un  assez  grand  nombre  de 
sujets.  A  Munich,  où  il  se  produitune  moyenne  de 
6  000  rougeoleux,  il  ne  serait  besoin,  dit-il,  que  de 
300  donneurs,  capables  de  contribuer  à  protéger 
2  000  à  3  000  enfants  au-dessous  de  trois  ans. 

Pour  accroître  le  «  rendement»,  on  s’estdemandé 
si,  à  défaut  du  sérum  de  convalescent,  le  séram 
de  sujets  guéris  depuis  un  certain  temps  ne  serait 
pas  aussi  efficace.  Or  Zschau  a  obtenu  de  bons 
résultats  avec  200,5  de  sérum  provenant  d’un  con¬ 
valescent  de  vingt-deux  jours.  Quant  au  sérum 
des  adultes,  dont  90  p.  100  ont  été  atteints  anté¬ 
rieurement,  il  serait  faiblement  actif  et  30  centi¬ 
mètres  cubes  de  sérum  de  tels  sujets  seraient 
nécessaires  (Degkwitz)  pour  prévenir  l’infection 
ou  la  rendre  très  bénigne. 

Il  est  évident  que  si  l’on  veut  entrer  dans  cette 
voie,  de  nouvelles  recherches  sont  nécessaires,  et 
ce  n’est  qu’après  un  essai  préalable  qu’il  sera 
possible  de  déterminer  si  l’organisation  indiquée 
peut  utilement  fonctionner.  C’est  l’avenir  qui  en 
décidera. 


Si  limitée  que  puisse  paraître  l’application  de  la 
méthode,  la  vaccination  passive  antimorbilleuse 
s’est  déjà  montrée  suffisamment  efficace  pour 
qu’on  y  prête  la  plus  grande  attention,  et  pour 
qu’on  l’utilise  chaque  fois  qu’elle  semble  indiquée, 
du  moins  dans  certains  groupements.  EUe  est 
de  nature  à  combler  un  certain  nombre  des  lacunes 
que  comporte  la  prophylaxie  classique  et  à  dimi¬ 
nuer  dans  mie  proportion  notable  les  mécomptes 
auxquels  eUe  expose  trop  souvent.  Tant  qu’on  ne 
pourra  avoir  à  sa  disposition  un  anti-sérum  spé¬ 
cifique  obtenu  par  les  moyens  usités  dans  la 
technique  de  la  préparation  des  sérums,  il  con¬ 
viendra  de  recourir,  dans  la  mesure  du  possible,  à 
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la  méthode  que  Ch.  Nicolle  et  Conseil  ont  fait 
connaître  et  dont  on  commence  à  apprécier  les 
bienfaits. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Les  pneumococcies  prolongées  chez  le 
nourrisson. 

Les  recherches  bactériologiques  récentes,  en  per¬ 
fectionnant  les  procédés  de  culture  et  d’identification 
du  pneumocoque,  ont  montré  que  ce  microorganisme 
jouait  un  rôle  important  dans  la  pathologie  du  nourris¬ 
son.  Ln  dehors  de  la  pneumonie,  on  sait  depuis  peu  que 
le  pneumocoque  est  souvent  en  cause  dans  certaines 
affections  aiguës  :  rhino-pharyngites,  otites,  broncho¬ 
pneumonies,  méningites,  arthrites,  péricardites  du  nour¬ 
risson. 

A  côté  des  infections  pneumococciques  à  évolution 
rapide,  il  existe  des  formes  à  évolution  prolongée,  dans 
lesquelles,  en  dehors  de  toute  complication  supputée,  le 
pneumocoque  garde  plus  ou  moins  longtemps  sa  virulence 
et  détermme  des  affections  fébriles  à  allure  tramante. 

GardêRE  {Journal  de  médecine  de  Lyon,  20  février  1923), 
étudie  ces  pneumococcies  prolongées  chez  le  nourrisson  : 
on  les  observe  surtout  dans  les  rhino-pharyngites,  dans 
es  pneumonies  et  les  congestions  pulmonaires,  dans  les 
septicémies  à  pneumocoques  qui  ne  se  localisent  pas. 

Dans  ses  formes  prolongées,  la  pneumococcie  rhino- 
pharjmgée  évolue  soit  d’mie  manière  subaiguë  avec  fièvre 
et  signes  locaux  durant  deux  à  trois  semaines,  soit  d’une 
manière  traînante  avec  des  alternatives  d’apyrexie, 
d’épisodes  fébriles  ou  subfébriles.  L’otite  supputée,  la 
stomatite,  la  trachéite  peuvent  apporter  une  note  spé¬ 
ciale  au  tableau  clinique  observé. 

Les  pneumonies  ou  congestions  pulrnonaires  peuvent 
être  prolongées  sous  l’influence  d’rm  facteur  surajouté 
que  l’examen  clinique  ou  les  recherchés  de  laboratoire 
permettent  de  mettre  en  évidence  :  pneumonie  double  à 
foyers  successifs,  apparition  d’un  foyer  de  congestion 
.pulmonaire  ou  d’une  broncho-pneumonie  au  décours 
d’ime  pneumonie  lobaire,  coexistence  d’ime  septicémie 
pneumococcique  et  d’une  pneumonie.  Mais  c’est  plutôt 
à  la  forme  de  pneumonie  qui  ne  se  distingue  de  la  pneu¬ 
monie  normale  que  par  là  durée  de  son  évolution  qu’il' 
convient  de' réserver  le  terme  de  pneumonie  prolongée  ; 
ce  peut  être  une  pneumonie  du  sommet  ou  une  forme 
constitutée  par  la  succession  d’une  série  de  foyers  de 
congestion  pulmonaire  à  symptômes  fugaces  et  mobiles, 
faisant  croire  à  une  infection  tuberculeuse  aiguë  évo¬ 
luant  par  poussées  subintrantes. 

Les  formes  les  plus  intéressantes  des  pneumococcies 
prolongées  sont  celles  dans  lesquelles  le  pneumocoque 
persiste  dans  le  sang  pendant  des  semaines  et  des  mois, 
provoquant  une  fièvre  permanente  à  grandes  oscilla¬ 
tions,  sans  donner  naissance  à  un  symptôme  quelconque 
de  localisation  :  ce  sont  des  septicémies  pures  de  pro¬ 
nostic  favorable. 

C’est  avec  la  tuberculose  que  l’on  risque  le  plus  sou¬ 
vent  de  confondre  ces  pneumococcies  prolongées  ; 
aussi  faut-il  rechercher  les  réactions  cutanées  àl  a  tuber¬ 
culine,  dont  la  valeur  est  si  grande  chez  le  nourrisson. 
C’est  le  seul  moyen  d’arriver  à  rm  diagnostic  précis. 

P.  Beamouïier. 


Le  Gérant:  J.-B.  BAILLIÈRE. 
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DANS  QUELLE  MESURE 
LA  DIURÈSE  AQUEUSE 
DÉPEND-ELLE 

DE  LA  TENSION  ARTÉRIELLE 

le  D"  L.-A.  AMBLARD  (de  Vittel) 

Ancien  Interne  des  hôpitaux  de  Paris, 

Ancien  assistant  de  la  consultation  des  maladies  du  cœur 
à  l*hôpital  Necker. 

Suivant  la  définition  que  nous  en  avons  donnée, 
après  avoir  introduit  en  clinique  les  notions  de 
tension  artérielle  maxima  et  minima,  et  montré  la 
nécessité  de  leur  étude  simultanée,  le  véritable 
hypertendu  est  un  sujet  chez  lequel  une  hausse 
permanente  et  anormale  de  la  pression  minima, 
due  à  une  perturbation  profonde  de  l’organisme, 
détermine  une  élévation  anormale  et  supérieure 
de  la  pression  maxima,  rendue  nécessaire  par 
l’obligation  où  se  trouve  le  ventricule  gauche, 
d’assurer  par  ses  contractions  plus  énergiques  le 
cheminement  du  sang  du  cœur  vers  les  petits 
vaisseaux  périphériques. 

Chez  un  sujet  normal,  la  quantité  d’trrine  nor¬ 
malement  émise  en  vingt-quatre  heures  est  d’en¬ 
viron  I  300  centimètres  cubes,  ce  chiffre  étant 
influencé,  dans  certaines  limites,  par  le  poids  du 
sujet.  La  clinique  montre  qu’une  anomalie  par 
élévation  de  la  tension  artérielle  coïncide  géné¬ 
ralement  avec  une  anomalie  par  excès  de  la  diurèse 
aqueuse  dont  la  valeur  peut  être  portée  à  deux 
litres  ou  plus.  Y  a-t-il  entre  l’hypertension  et 
la  diurèse  une  relation  de  simple  coïncidence, 
ou  bien  un  rapport  de  causalité  ;  les  modifi¬ 
cations  de  l’une  entraînant  celles  de  l’autre,  et, 
en  ce  dernier  cas,  laquelle  de  ces  anomalies  com¬ 
mande  l’autre,  la  polyurie  ou  l’hypertension 
artérielle? 

Hypertension  et  polyurie  se  rencontrant  au 
cours  de  la  néphrite  chronique,  on  considère  géné¬ 
ralement  que  la  polyurie  est  rendue  nécessaire 
par  suite  de  l’insufifisance  du  rein,  et  qu’eUe  né¬ 
cessite  elle-même,  pour  se  produire,  une  élévation 
anormale  de  la  pression  artérielle  dans  le  but  de 
forcer  le  barrage  opposé  au  filtrage  de  l’urine  par 
le  rein  sclérosé.  Cette  théorie  est-elle  en  rapport 
avec  les  faits?  L’expérimentation  et  l’étude 
simultanée  des  variations  physiologiques  et  patho¬ 
logiques  de  la  tension  et  de  l’élimination  la  jus¬ 
tifient-elles? 

J  usqu’à  ces  dernières  années,  le  rein  était  tou¬ 
jours  considéré,  ainsi  que  l’avait  admis  Ludwig, 
du  moins  pour  ce  qui  concerne  l’extraction  de 
l’eau  du  sang,  comme  agissant  à  la  façon  d’un 
N®  asi  —  g  Juin  1923, 


filtre,  la  filtration  se  produisant  au  niveau  du 
glomérule.  Nous  rappelons  cette  première  théorie 
à  laquelle  les  recherches  récentes,  que  nous  signa¬ 
lerons  ensuite,  ne  permettent  plus  d’accorder  le 
crédit  dont  elle  a  joui  pendant  plus  de  cinquante 
années.  C’est  sur  elle  que  se  basent  les  auteurs  qui 
voient  dans  les  modifications  de  la  tension  aor¬ 
tique  la  cause  directe  des  variations  de  l’élimi¬ 
nation  aqueuse  de  l’urine. 

Pour  Ludwig,  l’eau  de  l’urine  filtre  au  niveau 
du  corpuscule  de  Malpighi,  constitué  par  une 
membrane  se  continuant  par  le  tube  urinifère,  et 
entourant  un  réseau  de  petits  vaisseaux  pelo¬ 
tonnés  ensemble,  disposé  sur  le  trajet  d’un  vais¬ 
seau  de  faible  calibre  amenant  au  corpuscule  le 
sang  de  l’artère  rénale,  et  allant  ensuite  se  résoudre 
en  un  svstème  capillaire  auquel  fout  suite  les  veines 
rénales.  L’artère  rénale  et  ses  branches  sont 
courtes  et  larges.  Une  partie  notable  de  la  pression 
qui  règne  dans  l’aorte  agit  assez  directement  sur  le 
peloton  artériel  glomérulaire,  et  les  variations  de 
la  pression  artérielle  rénale  exercent  donc  une 
influence  importante  sur  la  circulation  gloméru¬ 
laire.  L’étroitesse  du  vaisseau  efférent,  l’impor¬ 
tance  du  réseau  capillaire  qui  lui  fait  suite,  cons¬ 
tituent  un  obstacle  considérable  à  l’écoulement 
du  sang.  Il  en  résulte  donc  (Prédérick  et  Nuel)  un 
ralentissement  de  la  vitesse  du  courant  sanguin 
dans  le  glomérule. 

Cette  disposition  du  tube  glomérulaire  en  rend 
donc  le  fonctionnement  particulièrement  influen¬ 
çable  par  les  causes  agissant  sur  l’apport  du  sang 
par  l’artère  rénale,  et  celles  agissant  sur  la  circu¬ 
lation  des  capillaires  rénaux.  lît,  en  effet,  les 
variations  de  la  filtration  suivent  celles  de  la 
pression  artérielle  aortique  :  la  polyurie  augmente 
avec  l’accroissement  de  la  pression  artérielle, 
diminue  avec  son  abaissement,  diminue  également 
lorsqu’une  excitation  des  nerfs  vasculaires  du 
rein  rétrécit  le  calibre  des  artérioles.  Plus  la  cir¬ 
culation  sera  rapide  dans  le  rein,  plus  la  filtra¬ 
tion  sera  accentuée. 

La  nécessité  où  se  trouve  l’organisme,  au  cours 
de  la  néphrite  chronique,  de  lutter  contre  l’insuffi¬ 
sance  du  rein,  par  suite  de  la  déficience  de  sou 
pouvoir  de  concentration  uréique,  a  donc  ainsi 
amené  certains  auteurs  à  penser  que  l’hyperten¬ 
sion  artérielle  était  le  moyen  utilisé  pour  cette 
lutte.  Tout  se  passerait  (Gallavardin)  comme  si 
un  encrassement  des  vaisseaux  rénaux  rendait 
nécessaire,  pour  obtenir  une  filtration  suffisante, 
un  accroissement  notable  de  la  pression  artérielle. 
Malheureusement,  l’expérimentation  contredit 
très  exactement  cette  théorie  séduisante.  Ayant 
expérimenté  chez  le  chien,  par  resserrement  des 
N®  23 
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artères  rénales,  Katzenstein  n’amena  qu’une  élé¬ 
vation  très  passagère  de  la  pression  artérielle, 
qui  revenait  très  rapidement  à  la  normale. 

Comprimant  dans  un  uréomètre  les  reins,  en 
ayant  soin  de  ne  pas  intervenir  sur  les  vaisseaux, 
Alwens  a  noté  que,  pour  une  pression  exercée 
supérieure  de  3  millimètres  à  la  pression  arté¬ 
rielle,  celle-ci  s’élevait  dans  l’aorte,  et  se  mainte¬ 
nait  élevée  tant  que  durait  la  compression  ;  mais 
on  peut  objecter  qu’en  pareil  cas,  l’écoulement  par 
la  veine  rénale  est  à  peu  près  complètement  sup¬ 
primé,  ce  qui  n’a  pas  lieu  dans  les  cas  où  l’élé¬ 
vation  artérielle,  au  cours  d’une  néphrite,  serait 
due  à  une  gêne  de  la  circulation  rénale  artérielle, 
l’écoulement  du  sang  veineux  se  faisant  alors 
librement.  Enfin  vSénator,  ayant  injecté  dans  les 
artères  rénales  du  chat  de  la  paraffine  chauffée 
à  55",  qui  provoquait,  en  se  refroidissant,  des  obli¬ 
térations  des  fins  vaisseaux  du  rein,  ne  put,  au 
cours  d’expériences  ayant  duré  des  heures,  noter 
la  moindre  élévation  de  la  pression  artérielle. 

Si  l’on  détruit,  chez  l’animal,  une  certaine 
quantité  du  rein  (Passler  et  Heinecke),  l’urine 
devient  plus  abondante  et  plus  pauvre  en  principes 
extractifs.  Il  n’y  a  pas  dès  l’abord  hypertension 
artérielle.  A  la  suite  de  cette  destruction,  certains 
produits  azotés  et  hypertenseurs  s’accumulent 
dans  le  sang,  l’hypertension  est  secondaire  à 
la  rétention.  Pour  ces  auteurs,  le  même  phéno¬ 
mène  se  produirait  dans  les  néphrites,  mais  seu¬ 
lement  au  bout  d’un  temps  plus  ou  moins  long. 
Au  début,  il  n’y  aurait  que  de  la  polyurie,  puis 
les  substances  extractives  seraient  éliminées  eu 
moins  grandes  quantités,  l’azote  s’accumulant 
dans  le  sang  et  les  tissus,  ainsi  que  les  produits 
hypertenseurs.  Si  la  néphrite,  ou  la  destruction 
expérimentale  d’une  partie  du  rein,  provoque 
bien  de  la  polyurie  et  de  l’hypertension,  il  semble 
donc  en  résulter  que  le  fait  de  considérer  la 
poljmrie  comme  provoquée  directement  par  l’hy¬ 
pertension,  et  celui  de  voir  dans  la  gêne  apportée 
par  un  obstacle  rénal  à  la  circulation  glomérulaire 
l’origine  de  l’hypertension,  ne  constituent  en 
somme  que  des  hypothèses,  que  l’expérimentation 
ne  permet  pas  de  vérifier. 

Ea  théorie  classique  qui  considérait  le  rein 
comme  un  filtre,  tout  au  moins  pour  ce  qui  est  de 
la  diurèse  aqueuse,  est  du  reste  depuis  quelques 
années  très  fortement  et  justement  battue  en 
brèche,  et  à  l’heure  actuelle,  depuis  les  recherches 
de  Rathery,  Mayer  et  Eamy,  Ambard,  Papin, 
Chabanier,  etc.,  l’excrétion  de  l’eau  de  l’urine 
semble  bien  plutôt  liée  a  une  fonction  de  sécrétion 
du  rein  qu’à  une  simple  filtration. 

Eajjquestion^de  l’influence  de  la  circulation  sur 
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l’élimination  aqueuse  n’e.st  du  reste  plus  comprise 
de  la  même  façon,  et  «  il  est  actuellement  acquis 
que  si  la  circulation  agit  sur  la  sécrétion  aqueuse, 
c’est  par  ses  variations  de  vitesse  et  non  par  les 
modifications  de  la  pression  sanguine  ?>  (Ambard) . 
E’expérimentation  ne  permet  du  reste  pas,  tout 
en  montrant  l’influence  des  variations  de  circu¬ 
lation  locale,  de  préciser  dans  quel  sens  absolu  ces 
variations  se  font  sentir  sur  l’élimination  aqueuse. 
C’est  ainsi  que  StarUng  signale  qu’une  injection 
intraveineuse  provoquant  de  la  polyurie,  entraîne 
une  augmentation  de  volume  du  rein.  Etant  admis 
que  l’augmentation  da  volume  de  cet  organe  est 
considérée  comme  due  à  une  augmentation  de 
calibre  de  ses  vaisseaux,  et,  de  ce  fait,  à  une  accé¬ 
lération  de  la  circulation  sanguine,  ou  peut  con¬ 
clure  de  l’expérience  que  l’accélération  de  la  cir¬ 
culation  commande  l’accélération  du  débit 
aqtieux.  Eamy  et  Mayer,  comparant  le  débit  de 
la  veine  rénale  avec  le  débit  aqueux  dans  l’urine, 
montre  également  les  liens  de  l’airgmentation 
de  Turine  et  de  l’accélération  de  la  circulation, 
ces  deux  valeurs  variant  parallèlement  au  cours 
de  l’expérience.  Ambard  et  Papin  (i)  montrent 
également  expérimentalement  que  <<  certaine¬ 
ment  la  circulation  règle  ou  mieux  peut  régler 
dans  une  certaine  mesure  la  sécrétion  aqueuse 
en  provoquant  de  la  polyurie  lorsqu’elle  s’accélère, 
et  de  l’oligurie  lorsqu’elle  se  ralentit».  Mais  cepen¬ 
dant,  d’autres  expériences  de  Eamy  et  Mayer 
prouvant  que  l’accélération  de  la  circulation 
rénale  peut,  au  contraire,  s’accompagner  d’une 
diminution  de  la  diurèse,  il  semble  que  l’on  doive 
se  ranger  à  l’avis  de  Eamy  et  Mayer,  et  à  celui 
d’ Ambard,  et  admettre  qu’à  l’heure  actuelle 
«  ni  la  circulation  rénale,  ni  l’iiydrémie  ne  donnent 
la  clef  de  la  sécrétion  aqueuse  ». 

A  côté  de  ces  recherches  de  laboratoire,  signa¬ 
lons  également  quelques  remarques  cliniques 
avant  de  montrer  que  les  études  que  nous  avons 
publiées  dès  1910  et  1914,  études  que  nous  rappe¬ 
lons  aujourd’hui,  et  qui  sont  basées  sur  l'étude  de 
la  diurèse  aqueuse  au  cours  de  la  cure,  semblent 
apporter  un  appui  à  cette  nouvelle  façon  d’envi¬ 
sager  les  rapports  de  cette  diurèse  aqueuse  et  de 
l’hypertension  artérielle. 

a.  Chez  la  plupart  des  hypertendus,  au  cours 
de  la  cure  de  diurèse  provoquée  de  Vittel,  on  cons¬ 
tate  qu’à  une  oligurie  orthostatique  parfois  très 
accentuée,  fait  place  une  poluyrie  rapide  et  consi¬ 
dérable,  si,  de  la  position  debout,  le  malade  passe 
à  la  position  couchée.  Nous  avons  exposé  déjà 

(i)  ,Se  reporter,  pour  ces  diverses  expériences,  nu  remar¬ 
quable  travail  d' Ambard,  Physiologie  normale  et  patholo¬ 
gique  des  ^eins.  Masson  et  C>",  Paris,  1920. 
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très  longuement  les  diverses  théories  émises  pour 
expliquer  ce  phénomène.  De  même,  en  dehors  de 
toute  cure,  l’hypertendu  urine  généralement  peu 
le  jour,  rélimination  étant  au  contraire  très 
marquée  pendant  la  nuit,  entre  minuit  et  cinq 
heures  du  matin.  D’oligurie  coïncide  donc,  en  ce 
dernier  cas,  avec  la  période  des  vingt-quatre  heures 
où  la  tension  artérielle  est  le  plus  élevée,  et,  dans 
le  premier  cas,  au  cours  de  la  cure  de  diurèse  pro¬ 
voquée,  avec  la  période  pendant  laquelle  le  sujet 
est  debout,  la  tension  à  ce  moment  étant  nota¬ 
blement  plus  élevée  que  pendant  celle  où  il  con¬ 
serve  la  position  couchée.  Dans  un  article  du  Paris 
médical  (1917),  Prevel  signale  qu’ayant  pratiqué 
de  très  nombreuses  mensurations  de  tension 
artérielle,  compte  tenu  des  variations  simultanées 
des  valeurs  de  l’ondée  appréciées  par  la  mesure 
de  l’oscillation  de  l’aiguille  manométrique,  il  a 
remarqué  que  l’augmentation  d’amplitude  des 
oscillations  s’accompagne  d’une  chute  des  pres¬ 
sions  maxinia  et  minima,  quand  on  fait  passer  lé 
sujet  de  la  position  debout  à  la  position  couchée. 
Cette  variation  de  l’amplitude  de  l’oscillation 
pour  un  même  malade,  toutes  conditions  restant 
les  mêmes,  en  dehors  du  changement  de  position 
imposé,  nous  semble  être  sans  doute  plus  impor¬ 
tante  comme  conséquence  sur  l’élimination  uri¬ 
naire  concomitante  que  les  variations  du  degré 
absolu  de  la  tension  artérielle. 

l.  La  piqûre  diabétique  provoque  la  polyurie 
par  dilatation  locale  des  vaisseaux  du  rein,  sans 
modifier  la  pression  artérielle  aortique.  Et  il 
est  de  constatation  courante  que  le  diabète  insi¬ 
pide  ne  s’accompagne  pas  nécessairement  d’hy¬ 
pertension  artérielle.  Aucun  des  divers  malades 
de  ce  genre,  que  nous  avons  pour  notre  part 
étudiés,  ne  présentait  d'hypertension  arté¬ 
rielle,  et  dans  l’obsei-vation  de  diabète  insipide 
par  lésion  traumatique  de  la  glande  pituitaire 
relatée  par  Franck,  dans  celle  de  Simmonds  par 
tumeur  pituitaire  avec  polyurie  ayant  atteint 
ig  litres  en  vingt-quatre  heures,  dans  celle  de 
Eereboullet,  Faure-Beaulieu  et  Vaucher,  etc., 
l’hypertension  artérielle  n’est  jamais  signalée.  Il 
peut  donc  y  avoir  une  polyurie  très  accentuée, 
sans  que  la  tension  artérielle  accuse  une  surélé¬ 
vation  appréciable. 

c.  Un  rythme  très  particulier  a  été  décrit  par 
M.  le  professeur  Gilbert,  sous  le  nom  d’isurie. 
Alors  que  chez  un  sujet  sain,  au  cours  des  vingt- 
quatre  heures,  la  diurèse  aqueuse  subit  des  va¬ 
riations  considérables  suivant  les  ingestions,  il 
arrive,  à  une  période  avancée  des  cirrhoses,  que 
la  quantité  quotidienne  des  urines  émises  reste 
identiquement  la  même,  quelles  que  soient  les 


variations  quantitatives  des  liquides  ingérés. 
F’oligurie  peut,  pendant  plusieurs  jours,  se  fixer  à 
des  quantités  infimes,  200  centimètres  cubes,  par 
exemple,  en  vingt-quùtre  heures.  Que  le  malade 
ingère  peu  ou  beaucoup  de  liquides,  qu’il  absorbe' 
ou  non  des  diurétiques,  l’émission  reste  la  même, 
comme  si,  le  foie  formant  barrière,  l’eau  ne  péné¬ 
trait  que  par  une  sorte  de  filtration  lente  et  uni¬ 
forme  dans  le  système  circulatoire  (Gilbert).  En 
général,  cette  oligurie  s’accompagne  d’hypo¬ 
tension  artérielle,  tout  au  moins  d’hypotension 
maxima,  avec  tension  minima  au  voisinage,  sinon 
au-des.sous  de  la  normale.  F’oligurie  pourrait 
donc  être  liée  alors  à  une  diminution  de  pression 
artérielle.  Mais  ce  phénomène  d’isurie,  et  à  son 
maximum  (l’émission  journalière  ne  dépassant 
pas  180  centimètres  cubes  en  vingt-quatre  heures), 
se  rencontre  aussi,  comme  nous  venons  de  le 
constater  plusieurs  fois,  chez  des  sujets  notamment 
h3’pertendus,  au  sens  strict  du  mot,  c’est-à-dire 
présentant  une  tension  minima  élevée  et  une 
maxima  en  rapport  avec  cette  élévation,  par  con¬ 
séquent  un  cœur  suffisant.  Peut-on  expliquer 
en  ce  cas  l’oligurie  extrême  par  une  hypotension 
artérielle  inexistante? 

d.  Il  arrive  fréquemment,  au  cours  de  la  cure 
diurétique  de  Vittel,  qu’un  spjet  dont  l’élimina¬ 
tion  revêt  un  type  régulier,  comme  quantités 
d’nrine,  par  rapport  avec  les  ingestions  d’eau,  et 
comme  moment  des  éliminations,  voie  son  rythme 
urinaire  complètement  bouleversé  par  une  nou¬ 
velle  inattendue,  concernant  ses  affaires,  la  santé 
d’un  de  ses  proches,  etc.  Sans  qu’il  y  ait  le  moindre 
fléchissement  des  tensions  artérielles  (le  contraire 
est,  du  reste,  généralement  noté) ,  la  polyurie  pro¬ 
voquée  cesse,  et  l’équilibre  peut  ne  se  rétablir 
qu’après  plusieurs  jours  d’attente.  D’adminis¬ 
tration  des  dinrétiques  les  plus  divers,  celle  des 
moyens  physiques,  lavements,  bains,  etc.,  géné¬ 
ralement  utilisés  en  pareil  cas,  restent  absolument 
sans  effet,  tant  que  persiste  le  choc  moral.  Ici 
encore  les  variations  de  tension  artérielle  restent 
sans  effet  sur  celles  de  la  diurèse  quantitative. 

e.  Chez  un  sujet  normal,  vers  la  quarantaine, 
la  tension  artérielle  est  d’environ  140  millimètres 
de  Hg  pour  la  maxima,  et  de  80  millimètres  Hg 
pour  la  minima  ;  lafréquenee  du  pouls  de  75  pulsa¬ 
tions  à  la  minute.  Chez  un  tel  sujet,  l’ingestion 
matinale,  debout  et  à  jeun,  de  600  centimètres 
cubes  d'eau  de  Vittel,  par  doses  fragmentées  de 
150  centimètres  cubes  espacées  d’une  derni-heure, 
provoque  l’élimination  rapide  d’une  quantité 
d’urine  à  caractères  très  particuliers,  constituant 
l’urine  de  cure,  nettement  différente  des  urines 
rendues  dans  la  suite,  au  cours  de  la  journée. 
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Iv’éliminatiori  commence  trois  quarts  d’heure 
après  l’ingestion  du  premier  verre  d’eau,  présente 
son  maximum  entre  la  deuxième  et  la  troisième 
heure,  et  est  complète  trois  heures  et  demie  après 
la  première  ingestion.  850  centimètres  cubes 
d’urine  sont  ainsi  éliminés  pour  une  ingestion 
de  600  centimètres  cubes,  ce  chiffre  d’élimination 
ne  constituant  du  reste  qu’un  chiffre  moyen 
souvent  dépassé 

-  On  ne  peut  noter,  en  pareil  cas,  aucune  augmen¬ 
tation  de  la  pression  artérielle  dans  la  période  de 
curé,  ni  de  modification  de  la  fréquence  du  pouls, 
h’élimination  considérable  de  l’urine  pendant 
ce  laps  de  temps  restreint  semble  sans  rapport 
aucun  avec  une  modification,  si  légère  soit-elle, 
de  la  tension  artérielle. 

Mais,  chez  tel  autre  sujet  du  même  âge,  pré- 
sentànt  les  mêmes  chiffres  normaux  de  pression, 
la  même  fréquence  du  pouls,  ingérant,  dans  les 
mèmès  conditions,  les  mêmes  doses  d’eau,  il  est , 
possible,  èt  ceci  sans  qu’aucune  modification  des 
chiffres  de  pression  puisse  être  notée,  de  cons¬ 
tater  l’élimination  de  la  plus  petite  quantité 
d’urine,  pendant  les  quatre  heures  qui  consti¬ 
tuent  l’épreuve  de  cure.  Fait-on  boire  le  sujet 
couché,  dans  son  lit,  en  lui  prescrivant  de  ne  se 
lever  que  quatre  heures  après  l’ingestion  du  pre¬ 
mier  verre  d’eau,  on  note  :  1°  un  abaissement 
de.  10  à  15  milUmètres  de  Hg  de  la  pression 
maxima,  de  10  millimètres  de  Hg  de  la  pression 
minima,  un  ralentissement  du  pouls  portant  sur 
5  à  10  pulsations.  Coïncidant  avec  cet  abaissement 
léger  de  la  tension,  la  diurèse  peut  être  considé¬ 
rable,  et  vraiment  déconcertante,  dans  quelques 
cas  extrêmes  où  nous  l’avons  vue  atteindre 
I  600  centimètres  cubes  d’urine  pour  600  centi¬ 
mètres  cubes  d’eau  ingérée.  Ici  encore,  on  ne 
peut  considérer  la  diurèse  comme  provoquée 
par  une  augmentation  de  la  pression  artérielle. 
Fe  contraire  serait  plutôt  vrai. 

/.  Au  cours  de  la  cure,  chez  un  de  ces  sujets 
hépatiques  présentant  le  syndrome  clinique  décrit 
par  M.  le  professeur  Gilbert  et  son  élève  Villaret 
soirs  le  nom  d’hypertension  portale,  on  observe 
encore  des  rapports  entre  les  variations  de  la 
diurèse  et  de  la  tension  artérielle  qui  ne  concordent 
guère  avec  l’hypothèse  admise  que  l’hypertension 
provoque  la  pol3airie. 

Chez  de  tels  malades,  l’eau  prescrite  le  matin  à 
jeun,  debout,  n’entraîne,  au  moins  dans  les  pre¬ 
miers  jours  de  la  cure,  aucune  crise  polyurique 
immédiate.  En  faisant  ingérer  la  boisson  en  posi¬ 
tion'  couchée,  on  note  une  élimination  urinaire 
faible  les  premiers  jours,  qui  va  peu  à  peu  en 
■EUgmentant  d’intensité,  pour  les  mêmes  doses 


d’eau  prescrites,  et  aboutit,  après  quelques  jours 
de  traitement,  à  une  crise  diurétique  normale, 
l’élimination  égalant  ou  dépassant  l’ingestion.  Fa 
tension  artérielle  de  ces  sujets  est  d’ordinaire 
faible,  au  début  de  la  cure,  et  va  croissant  à 
mesure  que  l’état  des  éUminations  se  régularise, 
pour  redevenir  sensiblement  normale.  Fa  courbe 
de  l’élimination  suit  donc  ici,  chez  des  hypotendus, 
une  marche  parallèle  à  celle  de  la  tension  arté¬ 
rielle. 

g.  Dans  l’hypertension  notable,  maxima  250  mil¬ 
limètres;  minima  120  millimètres  de  Hg,  pouls  90, 
plusieurs  types  d’élimination  peuvent  être  re¬ 
tenus,  que  nous  avons  déjà  étudiés  en  détail  (i). 

Nous  ne  signalons  que  les  plus  caractéris¬ 
tiques.  En  général,  l’hypertension  s’accompagne 
d’oligurie  orthostatique.  Fes  résultats  de  la  cure 
debout  peuvent,  au  début  du  traitement,  être  abso¬ 
lument  nuis.  Couché,  le  malade  peut  présenter 
une  crise  polyurique  considérable,  tout  à  fait  com¬ 
parable  à  celle  d’un  sujet  sain.  Dans  d’autres  cas, 
la  cure  debout  est  tout  à  fait  satisfaisante.  Fa 
constatation  de  l’hypertension  ne  peut  donc  pas 
permettre  de  préjuger  à  coup  sûr  ,  quelle  sera  la 
réaction  du  sujet.  Mais  une  élimination  tout  à 
fait  insuffisante,  au  début  du  traitement,  s’amé¬ 
liore  généralement  dans  la  suite,  et  peut  devenir 
normale.  Or  cette  amélioration  est  précédée 
d’une  chute  des  chiffres  de  tension  artérielle,  et 
d’im  ralentissement  du  pouls.  Enfin,  au  cours 
des  vingt-quatre  heures,  chez  un  sujet  en  état  de 
rétention  aqueuse,  la  crise  pol3Tmque,  qui  devrait 
suivre  immédiatement  l’administration  matinale 
de  l’eau,  ne  se  manifeste  que  la  nuit  suivante, 
entre  minifit  et  cinq  heures  du  matin.  C’est  le 
moment  où  la  tension  artérielle  est  à  son  minimum, 
et  le  pouls  le  moins  fréquent.  Enfin,  chez  tel  sujet 
,  hypertendu  qui  n’urine  pas  pendant  la  cure 
debout,  et  urine  immédiatement  pendant  la  cure 
couché,  la  crise  polyurique  coïncide  encore  avec 
une  période  d’hypotension  relative,  la  pression 
étant  plus  élevée  le  sujet  étant,  debout  que 
couché,  et  la  fréquence  du  pouls  plus  grande: 

Ainsi  toutes  nos  recherches  nous  amènent  à 
penser  que  non  seulement  l’exagération  de  la 
.  diurèse  aqueuse  ne  nécessite  pas  pour  se  produire 
•une  hypertension  préalable,  qu’elle  ne  s’explique 
pas  par  elle,  mais  au  contraire  qile,  chez  un  sujet 
donné,  elle  est  plutôt  en  rapport  avec  un  fléchis- 
.  sement  des  chiffres  de  tension  artérielle  générale. 

Nous  avons  déjà  exprimé  cette  opinion  dans 
plusieurs  articles.  Mais  d’autres  auteurs  ont  aussi 
signalé  des  faits  analogues.  Facour,  notammënt, 
signale  qu’au  cours  de  plusieurs  cas  de  néphrite 
'  (i)  Pathogénic  de  l’opsiiirie  (Jicvuc  de  médecine,  igio-xÿn)^ 
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hydropigène  avec  hypertension,  il  a  noté  (jue  les 
pressions  liiinima  et  niaxinia  baissaient  à  niesnre 
que  la  diurèse  plus  abondante  réduisait  les 
œdèmes,  èt  qu’inverseinent  la  réapparition  des 
œdèmes  coïncidait  avec  une  ascension  des  ten¬ 
sions  artérielles,  lît  si  Ambard  signale  qu’un 
hj’pertendu  dont  les  reins  ne  sécrètent  normale¬ 
ment  qu’avec  une  pression  systolique  de  250  milli¬ 
mètres  de  Hg  voit  sa  diurèse  diminuer,  si  cette 
pression  tombe  à  150  à  160  millimètres  de  Hg, 
c’est  qii’en  pareil  cas  l’oligurie  ne  coïncide  pas 
avec  une  régularisation  de  la  circulation  par  chute 
simultanée  des  maxinia  et  minima,  mais  avec 
une  chute  de  la  seule  maxinia,  et  réduction  de  la 
tension  variable,  la  minima  conservant  son 
niveau  antérieur,  ou  même  s’élevant.  Il  s’agit 
alors  d’un  bouleversement  circulatoire  par  insuffi¬ 
sance  ventriculaire,  en  rien  comparable  aux  cas 
que  nous  signalons,  où  les  variations  comparées 
de  la  diurèse  et  de  la  tension  artérielle  sont  notées 
chez  des  sujets  présentant  une  circulation  anor¬ 
male,  sans  doute,  mais  sans  aucune  défaillance 
cardiaque,  ni  hyposystolie. 

Ha  cure  de  Vittel  provoque  une  diurèse  immé¬ 
diate  chez  certains  sujets.  Les  recherches  de 
Bergouignan  à  Hvian,  où  la  diurèse,  bien  que 
moins  active,  relève  d’un  mécanisme  compa¬ 
rable,  montrent  que  les  variations  des  éliminations 
chlorurées  marchent  parallèlement  avec  celles  de 
l’élimination  aqueuse.  Les  travaux  de  M.  le  pro¬ 
fesseur  Widal  ont  établi  d’une  façon  indiscutable 
les  liens  qui  unissent  œdèmes  et  rétention  chlo¬ 
rurée  ;  il  est  donc  possible  que  l’élimination  chlo¬ 
rurée,  plus  abondante  sous  l’influence  de  la  cure 
diurétique,  ait  pour  conséquence  une  chute  de  la 
pression  artérielle.  Mais  cette  chute  s’explique-t-elle 
par  le  fait  que  l’hypertension  était,  avant  la  cure, 
nécessaire  pour  assurer  la  diurèse,  et  par  là  s’opposer 
à  l’intoxication  du  sujet  par  des  produits  retenus, 
le  sel  notamment,  et  qu’elle  ne  l’est  plus,  ou  l’est 
moins  dans  la  suite,  ces  produits  ayant  été  éli¬ 
minés?  Ceci  est  une  hypothèse  admissible  évi¬ 
demment,  mais  une  hypothèse.  Car,  si,  dans  la 
très  grande  majorité  des  cas,  la  cure  de  diurèse 
diminue  la  tension  artérielle,  il  en  est  quelques- 
uns  où,  malgré  une  diurèse  très  abondante  et  très 
normale,  l’hypertension  ne  cède  pas,  où  la  tension 
demeure,  pendant  toute  la  cure,  au  même  point 
trop  élevé.  Comme  l’a  remarqué  Ambard,  au 
cours  d’une  cure  de  déchloruration,  chez  un  sujet 
hypertendu  en  état  de  rétention  hydrochlorurée, 
l’hypertension  tantôt  est  réductible  à  la  normale, 
tantôt  n’est  que  partiellement  réductible,  les 
chiffres  de  tension  continuant  à  demeurer  trop 
élevés.  Dans  ce  dernier  cas,  dans  celui  également 


où  l’hypertension,  même  considérable,  ne  s’accom¬ 
pagne  pas  de  rétention  chlorurée  en  dehors  de 
tout  traitement,  dans  celui,  enfin,  où  l’hyper¬ 
tension  ne  cède  nullement  au  cours  d’une  cure 
diurétique  déchlorurante,  se  poursuivant,  quant  à 
la  diurèse  aqueuse,  de  façon  satisfaisante,  l’exph- 
cation  de  l’hA-pertension  par  une  rétention  chlo¬ 
rurée  amenant  une  gêne  de  la  circulation  rénale 
par  œdème  local  et  gêne  mécanique  circulatoire 
de  la  région  corticale,  satisfait  beaucoup  moins 
l’esprit.  Peut-être,  en  pareil  cas,  le  facteur  ar¬ 
tériel  pariétal  joue-t-il  un  rôle  prépondérant 
dans  la  production  de  l’hypertension  constatée. 

Il  n’y  a  pas  de  raison  péremptoire  qui  porte  à 
croire  que  chez  les  hypertendus  les  causes  des 
variations  de  l’élimination  aqueuse  soient  néces¬ 
sairement  différentes  de  celles  que  l’on  observe 
chez  des  sujets  à  tension  normale,  et  nous  avons 
longuement  montré  plus  haut  quelle  obscurité 
règne  en  pareils  cas  sur  les  liens  qui  unissent  la 
diurèse  et  la  tension  artérielle,  tout  au  moins 
celle  qui  règne  dans  les  gros  vaisseaux,  et  que 
seuls,  à  l’heure  actuelle,  les  appareils  en  usage 
permettent  d’apprécier. 


LA  TRANSFUSION  SANGUINE 

OPÉRATION  DE  PETITE  CHIRURGIE 
PAR 

LA  TECHNIQUE  EN  SERINGUES 
CLOSES 

le  D'  Georges  ROSENTHAL 

Docteur  ès  sciences,  cx-chcf  de  clinique  à  la  Faculté 
de  médeciue  de  Paris, 

Les  médecins  commencent  à  comprendre  que 
la  transfusion  sanguine,  jadis  opération  grave 
réservée  aux  grands  blessés  ayant  perdu  une  quan- 
tié  considérable  de  sang,  doit  devenir  une  théra¬ 
peutique  médicale  des  anémies.  Les  belles  obser¬ 
vations  récentes  de  P.-IÎ.  Weill  montrent  la  puis¬ 
sance  d’une  médication  capable  de  faire  régresser 
les  anémies  crues  définitivement  aplastiques. 

l’our  que  la  transfusion  du  sang  prenne  dans 
la  thérapeutique  la  place  qui  lui  revient,  il  faut 
que  les  précautions  dites  «  des  groupements  san¬ 
guins  »  soient  observées  ;  il  faut  que  l’on  renonce 
aux  doses  massives  qui  créent  le  danger  hépato- 
rénal,  par  encombrement  d’albumine  hétérogène 
à  éliminer  ;  mais  il  faut  avant  tout  que  l’accord 
se  fasse  sur  une  technique  simple,  pratique, 
de  haute  précision,  comme  de  toute  sécurité. 

Notre  technique  en  seringues  closes  {1917)  a 
fait  de  la  transfusion  sanguine  une  opération  de 
petite  chirurgie.  Grâce  aux  encouragements 
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reçus  depuis  notre  communication  de  juillet  1917 
à  l’Académie  de  médecine,  antérieure  de  quelques 
jours  au  travail  initial  de  Jeanbrau,  grâce  aux 
critiques  de  collègues  qui  souvent  nous  imitèrent 
après  nous  avoir  argumenté,  elle  a  acquis  un  degré 


d'exactitude  qui  peut  satisfaire  lesplus  exigeants. 
Mais  avant  de  la  décrire,  rappelons  nos  deux 
principes  fondamentaux. 

1®^  Principe. —  Tout  le  matériel  de  la  trans¬ 
fusion  sanguine  doit  être  bouilli  ou  stérilisé  dans 
une  solution  de  citrate  de  soude  à  20  p.  100.  Cette 
précaution  fondamentale  imprégnera  d’un  dépôt 
fin  de  citrate  les  instruments  et  évitera  tout  échec. 
Nous  ne  saurions  être  responsables  de  ceux  qui 
utilisent  nos  seringues  en  négligeant  nos  pré¬ 
ceptes. 

2®  Principe.  —  Dès  qu’une  seringue  a  été 
utilisée,  il  faut  changer  aiguilles  et  raccords,  et 
laver  l’embout  avec  du  citrate  à  10  p.  100.  Nous 
reviendrons  sur  ce  deuxième  principe  qui  est  l’ori¬ 
gine  de  notre  temps  intermédiaire. 


Qu’il  s’agisse  d’une  dose  de  i  à  3  centimètres 
cubes,  notre  dose  antianaphylactique,  de  20  à  40 
centimètres  cubes,  dose  d’essai,  de  100  à  250  cen¬ 
timètres  cubes,  la  transfusion  sanguine  comprend 
simplement  : 

a.  Une  prise  de  sang  dans  la  veine  du  donneur, 
manœuvre  usuelle  ; 

b.  he  temps  intermédiaire,  de  toilette  des  ins¬ 
truments  ; 


c.  Une  injection  intraveineuse,  manœuvre  de 
pratique  courante  pour  tout  médecin  instruit. 

I.  —  a.  Décrivons  en  détail  la  technique  d’une 
transfusion  de  100  à  250  centimètres  cubes. 

De  prise  du  sang  se 
fera  avec  les  précau¬ 
tions  d’usage  sur  le  don¬ 
neur  couché.  Prenez  un 
de  nos  trocarts  en  Y  à 
double  effet  (i)  de  19 
dixièmes  de  miUimètre 
ou  de  2““,  5  de  dia¬ 
mètre,  soigneusement 
bouilli  dans  du  citrate 
à  20  p.  100.  Nous  rap¬ 
pelons  que  nos  trocarts- 
canules  en  Y  à  double 
effet  sont  des  trocarts 
montés  sur  canules  ar-  ■ 
niées  de  deux  pavil¬ 
lons  ;  un  pavillon  ter¬ 
minal  externe  par  où 
pénètre  le  trocart  monté 
manche  (ceux  de 
\9  et  de  2  ““,5) 
et  qui  peut  recevoir 
l’embout  de  la  seringue  de  20  centimètres 


laboratoire  et  en  clinique  ;  elle  s’adapte  aisément  à  l'embout 
de  la  seringue  géante.  Maniez-la  toujours  avec  des  mouve¬ 
ments  de  rotation  (fig.  2). 

(i)  Société  de  thérapeutique,  14  juin  1922.  Nous  remercions  à  ' 
nouveau  notre  ami  et  maître  Caussade,  médecin  de  l’Hôtel- 
Dicu,  de  sa  haute  approbation. 


BRUNEAU  &  C!^  Constructeurs 


BRUNEAU  cS:'  C Cohstructéufs 


■  BRÜNEAÜ  âfC‘  , 

. 


Mü<lélc  initial  de  nos  seringues  géantes  {Soc.  méd.  des  hôpitaux  de  Paris,  15  octobre  rgiS). 
Depuis,  leur  embout  est  devenu  latéral.  Notre  seringue  de  100  centimètres  cubes  s’ est  élargie 
pour  la  manier  d’une  main  {Soc.  de  path.  comparée,  1922).  Elle  a  un  corps  de  pompe  de 
Il  centimètres  de  long  sur  5  centimètres  de  large.  Nos  seringues  sont  tout  en  verre  : 
nous  nous  défions  des  pistons  métalliques  et  des  contacts  verre  métal  (fig.  i). 
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■  cubes  ou  de  celle  de  100  selon  les  modèles  ;  un  l,a  simple  pression  du  sang  refoule  le  piston  et 
pavillon  latéral  peut  s’adapter  aux  embouts  des  votre  seringue  se  remplit  de  sang  en  quelques 
grosses  seringues  de  100,  150  et  250  centimètres  secondes,  sans  qu’il  y  ait  contact  avec  l’air, 
cubes,  ou  à  l’embout 
des  seringues  de  20  cen¬ 
timètres  cubes  (trocart- 
canule  de  9  dixièmes  de 
millimètre).  Un  robinet 
permet  de  fermer  le  pa¬ 
villon  terminal,  en  lais¬ 
sant  communiquer  la 
canule  longue  de  5  cen¬ 
timètres  avec  le  pavillon 
latéral. 

Vous  avez  eu  soin  de 
préparer  votre  seringue 
géante  de  250  centi¬ 
mètres  cubes  soigneuse¬ 
ment  bouillie  dans  le 
-  citrate  à  20  p.  100. 

Après  l’avoir  retirée  de 
la  poissonnière,  vous 
avez  aspiré  25  centi¬ 
mètres  cubes  de  citrate 
à  10  p.  100,  dans  des  am¬ 
poules  toujours  prêtes  1 


danger  de  poussière  ou  possibilité  de  quelque  faute 
que  ce  soit.  Il  n’y  a  ni  éclaboussure,  ni  erreur 
d’a.sepsie. 


1  réserve,  de  façon  que 
dans  la  seringue  ])leine  de  sang,  le  sang  soit  citraté 
à  I  p.  100.  Cette  citratation  est  forte,  mais  sans 
inconvénient  pour  les  globules  ou  les 
hématoblastes.  On  peut  la  diminuer  de 
moitié,  mais  pourquoi  se  priver  d’une 
sécurité  absolue  ?  Ues  auteurs  améri¬ 
cains  récents  ont  parlé  des  inconvé- 
nieirts  du  citrate,  mais  leurs  affirma¬ 
tions  n’entraînent  en  rien  la  convic¬ 
tion.  Agote  et  Lewisohn  ont  réalisé 
un  progrès  fonnidable  qu’il  faut  gar¬ 
der.  Gastou  et  Jeanbrau  le  propa¬ 
gèrent  en  France. 

A  notre  seringue  de  250  eentimètres 
cubes,  adaptez  notre  raccord  de  caout¬ 
chouc  mou  tout  prêt  à  pénétrer  dans 
le  pavillon  latéral  du  trocart  en  Y. 

Un  aide  au  courant  de  la  manœuvre 
survœille  la  seringue  géante  armée  du 
raccord. 

A  ce  moment,  introduisez  dans  la  ^  ^  fflilUmitre  (grandeur 

veine  le  trocart-canule  en  Y.  Pendant  naturelle)  et  la  seringue  capsulée  (fig.  4). 

que  vous  retirez  le  trocart  pour  lais-  àgauclie  toute  la  sécurité  que  vous  donne  l’oblitération  de  la  seringue. 

^  .  -11^  droite,  le  troairt  en  Y  a  été  monté  directement  sur  la  seringue  (se  défier  de 

ser  dans  la  veine  la  canule  incapable  briser  rembout);  notre  petit  modèle  a  uii  trocart  monté  sur  un  simple  bouton 
d’abîmer  l’endoveine,  ce  qui  donne  métallique.  Notez  que  le  robinet  ferme  la  voie  du  pavillon  terminal  et  force  le 
à  la  manœuvre  toute  sécurité,  et  que,  üi^positiou  en  V  remonte  aux  trocarts  de  Potaln. 

d’un  geste  rapide,  vous  fermez  le  robinet,  votre  b.  Une  fois  votre  seringue  remplie,  vous  retirez 
aide  a  adapté  au  pavillon  latéral  l’embout  du  votre  canule  du  bras  du  donneur  ;  et  tout  de  suite 

raccord  de  caoutchouc  monté  sur  la  seringue.  vous  détachez  de  la  seringue  le  raccord  en  caout- 


5i6 


chouc  mou  pour  y  adapter  une  de  nos  capsules- 
bouchons  métalliques,  sortant  du  citrate  à  20  p.  loo. 
Au  besoin,  vous  passerez  sur  l’embout  une  com¬ 
presse  trempée  dans  du  citrate  à  10  p.  100  et 
vous  réaspirerez  quelques  gouttes  de  citiate. 
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bande  d’Esmarchqui  refoule  le  sang  vers  le  coude. 


Par  le  pavillon  latéral  a  du  trocart  Se  poursuit  la  transfusion  sanguine  de 
la  seringue  A.  En  même  temps,  le  bock  B  rempli  de  sérum  sucré  dilue 
le  sang  en  pénétrant  par  le  pavillon  b  à  travers  le  robinet  c,  ouvert 
ou  fermé  à  volonté.  Dupuy  de  Frenelle  recommande  la  simultanéité  des 
deux  injections  sang  et  liquide  de  remplissage. 

Notez  que  grâce  au  robinet  c,et  en  mettant  une  pince  àforcipressure  sur 
le  raccord  en  caoutchouc  mou,  vous  êtes  strictement  et  absolument 
maître  de 


Votre  seringue  une  fois  capsulée,  retournez-la 
deux  ou  trois  fois  et  posez-la  sur  la  table.  I,e 
temps  intermédiaire  est  effectué  ;  votre  seringue 
capsulée  ne  craint  rien  ;  vous  avez  tout  le  temps 
d’agir  :  il  reste  h  pratiquer  une  simple  injection 
ntraveineuse. 


Le',  emps  intermédiaire  (fig,  6). 

Ne  l’oubliez  jamais.  D’une  façon  ou  d’une  autre,  dans  un 
bol  rempli  de  citrate  ou  avec  une  compresse  imbibée,  lavez 
l’embout  de  la  seringue  et  changez  capsule,  raccords  et 
aiguilles.  Temps  accessoire  en  apparence,  mais  capital  pour 
éviter  les  échecs. 

.  C.  Pendant  que  vous  exécutiez  le  temps  inter¬ 
médiaire,  votre  aide  a  préparé  le  receveur,  il  a 
fait  saillir  la  veine  avec  un  lien,  au  besoin  avec  le 
brassard  du  Pachon,  s’il  le  faut  en  massant  le 
bras  au-dessous  du  lien,  ou  en  enroulant  une 


Souvenez-vous  que  voiis  n’êtes  l’esclave  d’au¬ 
cune  théorie.  Vous  pouvez  prendre  une  veine 
autre  que  celle  du  pli  du  coude  [La  Clinique, 
mars  1923)  ;  vous  ne  dénuderez  pas  la  veine, 
sauf  nécessité  ;  mais  vous  la  dénuderez 
s’il  le  faut. 

Vous  allez  vous  servir  de  trocart- 
canule  propre  et  de  raccord  en  caout¬ 
chouc  propre  sortant  du  citrate  à 
20  p.  100. 

Adaptez  au  trocart-canule  de  19 
dixièmes,  ou  de  9  dixièmes  si  la  veine,  du 
receveur  est  petite,  un  raccord  en  caout¬ 
chouc  mou  sur  le  pavillon  latéral,  et, 
avec  les  précautions  d’usage,  ponction¬ 
nez  la  veine  du  receveur.  lyorsque  vous 
retirez  le  trocart  et  fermez  le  robinet, 
votre  aide-  raccorde  la  seringue  au 
caoutchouc  mou.  Il  pousse  l’injection  ' 
lentement,  pendant  que  vous  surveillez 
la  canule  qui  ne  peut  blesser  l’endoveine, 
et  votre  sécurité  est  complète. 

Ainsi  s’effectue  de  façon  méthodique 
et  sûre  une  transfusion  de  loo  à 
250  centimètres  cubes,  doses  efficaces 
et  puissantes  d’activation  de  l’hémato- 
poièse,  que  vous  pourrez  renou-veler  à 
plusieurs  reprises. 

Selon  le  principe  que  nous  avons  posé  dès  le 
début  de  nos  recherches,  et  que  Dupuy  de  Fre¬ 
nelle  a  adopté  et  propagé,  selon  l’indication,  vous 
doublez  la  transfusion  sanguine  spécifique  d’une 
transfusion  de  remplissage  faite  au  sérum  de  Hayem, 
ou  au  sérum  sucré,  isovisqueux  ou  simple  (Delau- 
nay),  car  s’imaginer  compenser  avec  le  sang  seul 
les  grandes  hémorragies  de  la  guerre  ou  des  autres 
catastrophes  est  soit  erreur,  soit,  imprudence. 


Dans  des  cas  d’urgence,  vous  pouvez  rempUr 
le  corps  de  la  grosse  seringue,  garnie  de  citrate  à 
10  p.  100,  piston  retiré,  et  fermée  par  une  capsule- 
bouchon,  avec  le  sang  recueilli  par  une  aiguille 
large  type  Verne,  par  exemple,  ou  par  une  de  nos 
aiguilles  droites  à  pavillon  large. 

seringue  rempHe,  faites  l’injection  intravei¬ 
neuse  selon  le  mode  décrit,  au  besoin  avec  une 
de  nos  aiguilles  droites  à  pavillon  (fig.  7). 

Après  une  longue  pratique,  il  est  possible  de  se 
passer  du  raccord  de  caoutchouc  mou  ;  mais  son 
usage  est  sans  inconvénient.  Défiez-vous  de  briser 
l’embout  des  seringues.  Il  est  difficile  de  manier 
la  seringue  géante  armée  d’une  aiguille  directe. 
Quelques-uns  le  préconisent  cependant,  d’après 
nos  premières  recherches. 


timètres  cubes.  Ici  vous  pouvez  reproduire  la  tecli-  trocart-canuie  en  y  à  double  effet  (fig.  9). 

nique  sage  et  prudente  de  la  forte  do.sc.Il  est  plus  nos  premières  recherches,  avec  une  seringue  armée 


d’une  aiguille  de  8  ou  9  dixièmes  de 
millimètre  à  biseau  court,  le  tout 
bouilli  dans  du  citrate  à  20  p.  100. 
Changez  raccord  et  aiguille,  après  avoir 
retourné  deux  fois  votre  seringue,  et 
réinjectez  simplement. 

lya  transfusion  de  20  centimètres 
cubes  est  une  dose  d’avenir  ;  répétée 
une  ou  deux  fois  par  semaine,  elle  est 
d’une  grande  innocuité  et  d’une  ac¬ 
tion  parfois  surprenante.  C’est  la  for¬ 
mule  pour  la  chlorose  et  les  anémies 
infantiles. 

K  * 

Il  est  toujours  utile  de  rappeler 
qu’il  suffit  que  le  sérum  du  receveur 
puisse  supporter  les  globules  du  don¬ 
neur.  C’est  l’épreuve  de  Beth  Vincent, 


Dispositif  d’urgence.  Une  grosse  aiguille  montée  sur  la  seringue  géante  avec 
raccord  de  caoutchouc  mou  donne  un  remplissage  rapide.  A  gaudie, 
l'aiguille  est  dans  les  veines  du  bras  ;  le  sang  sera  recueilli  dans  le  corps 
de  jrompe  de  la  seringue  (fig .  8), 


qui  ne  demande  que  quelques  mi¬ 
nutes  lorsqu’on  a  à  sa  disposi¬ 
tion  des  pipettes  de  sérum  II  et 
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de  séram  III  (Bécart,  La  Clinique,  février  1922). 
Une  goutte  de  sérum  II  et  une  de  sérum  III  sont 
mélangées  aux  deux  extrémités  d’ une  lame  de  verre, 
chacune  avec  une  goutte  de  sang  du  sujet  à  étu¬ 
dier  ;  l’épreuve  permet  de  le  cataloguer  groupe  I 
si  le  mélange  avec  les  deux  sérums  devient  macro¬ 
scopiquement  granité,  groupe  IV  si  le  mélange 
sang-sérum  reste  homogène  dans  les  deux  gouttes, 
groupe  II  ou  groupe  III;  si  le  mélange  sérum  II- 
sang,  ou  sérum  Ill-sang  seul  reste  homogène. 
«  En  principe,  écrit  Bécart,  la  transfusion  doit  se 
faire  entre  personnes  du  même  groupe,  bien  que 
le  groupe  IV  soit  fait  de  donneurs  universels.  » 
E' épreuve  des  groupes  sanguins  est  indispensable 
à  partir  de  40  centimètres  cubes  ;  elle  ne  devra 
jamais,  sauf  urgence  absolue,  être  négligée. 

Une  description  de  technique  est  toujours  diffi- 
cultueuse  et  ingrate;  il  est  plus  facile  d’exécuter 
que  de  résumer  notre  méthode,  simple  prise  de 
sang  d’une  part,  simple  injection  intraveineuse 
de  l’autre.  Elle  ne  tardera  pas  à  devenir  le  point 
de  départ  de  nouvelles  techniques,  et  à  recevoir 
de  nouvelles  applications  [Société  de  pathologie 
comparée,  décembre  1922)  (i). 


DEUX  CAS  ET  DEUX  FORMES 

DE  SYPHILIS  FÉBRILE 

le  D'  A.  LANZCNBERG 

De  rinsUtut  Fasteur,  médedu-chef  de  dispensaire  autilubcrcuieux 
de  l’Office  d’hygiôue  de  la  Seine. 

Il  n’y  a  que  quelques  années  encore,  nos  con¬ 
naissances  sur  les  manifestations  fébriles  de  la 
vérole  se  bornaient  à  peu  de  choses  :  nous  savions 
sur  ce  sujet  ce  qu’en  avait  décrit  Fournier.  E’illus- 
tre  syphiligraphe  avait  mentionné  dans  son  Traité 
qu’assez  fréquemment,  après  l'apparition  du 
chancre,  pendant  les  jours  qui  précèdent  l’éclosion 
de  la  roséole,  les  sujets  infectés  présentent,  parmi 
d’autres  symptômes  généralement  peu  accusés  — 
inappétence,  lassitude,  etc.,  ■ — une  petite  fébri¬ 
cule  vespérale,  aux  environs  de  37^,8-38°  C.,  qui 
presque  toujours  passe  inaperçue  du  malade 

(i)  Pour  la  transfusion  du  sang  en  général,  lire  : 

Journal  médical  français,  mal  1919. 

Soc.  méd.  des  hôpit.,  1922,  surtout  communication  de 
P.-E.  Weill. 

Pour  le  détail  de  nos  recherches,  voir  : 

Académie  de  médecine,  juillet  1917. 

Journal  médical  français,  mai  1919. 

Soc.  de  Ikérapeutique,  novembre  1917,  14  juin  1922  et  1923. 

Soc.  de  méd.  de  Paris,  27  mai  1922. 

Société  de  l'Elysée,  juin  1922. 

Soc.  de  path.  comparée,  12  décembre  1922. 

5  Soc.  méd.  des  Mpit.,  15  octobre  1918  et  1923. 

■L’ Hôpital,  avril  1920  B. 

Journal  de  médecine  de  Paris,  Juillet  1922. 

Soc,  méd,  des  praticiens,  novembre  1922.. 


lui-même  et  disparaît  dès  qu’on  institue  le  traite¬ 
ment  spécifique.  En  réalité!  au  temps  où,  faute  de 
médication  puissante  et  stérilisatrice,  on  n’insti¬ 
tuait  pas  le  plus  précocement  possible  le  trai 
tement  général,  au  temps  où  la  roséole  était 
attendue  comme  une  confirmation  du  diagnostic, 
on  pouvait,  pour  peu  qu’on  la  recherchât  systéma¬ 
tiquement,  constater  cette  fébricule  de  la  période 
présecondaire  chez  tous  les  syphilitiques.  De  nom¬ 
breux  auteurs  (2)  ont  établi  ce  fait.  Cette  «fièvre 
d’invasion  »,  comme  on  pourrait  l’appeler,  prouve 
que  la  syphilis  obéit  à  la  loi  commune  des 
-  maladies  infectieuses  :  sa  généralisation  dans  l’orga¬ 
nisme  se  traduit  par  une  élévation  thermique. 

Parfois,'  d’une  façon  tout  exceptionnelle, 
rarissime,  ce  n’est  pas  par  une-  simple  fébricule 
que  s’annonce  l’ère  des  accidents  secondaires  ; 
la  fièvre  peut  s’élever  jusqu’à  40°  C.,  voire  même 
40°, 5,  se  maintenir  à  ce  niveau  pendant  plusieurs 
jours,  s’accompagner  de  courbature,  de  prostra¬ 
tion,  d’un  état  saburral  tels  que  le  tableau  cli¬ 
nique  est  exactement  celui  de  la  dothiésentérie. 
Cette  forme  de  «  fièvre  d’invasion  »  avait  pour  cette 
raison  été  désignée  par 'iPourn.ier  sous  le  nom  de 
typhose  syphilitique.  Les  commémoratifs  (chancre 
récent),  la  réponse  négative  de  l’hémoculture  et  de 
la  séro-réaction,  l’efficacité  extraordinairement 
rapide  du  traitement  spécifique  sont  indispen¬ 
sables  pour  éviter  la  confusion  (3). 

Bref,  c’est  à  ces  deux  formes,  signalées  unique¬ 
ment  au  cours  de  la  période  présecondaire,  que 
se  bornaient  il  y  a  peu  d’années  nos  connaissances 
sur  la  fièvre  syphilitique  quand,  en  1916,  M.  A. 
Netter  publia  deux  curieuses  observations  de 
syphilitiques  anciens,  depuis  longtemps  entrés 
dans  la  période  des  accidents  tertiaires  et  qui, 
sans  lésion  apparente  d’aucun  organe,  mais  avec 
une  réaction  de  Wassermann  positive,  présen¬ 
taient  comme  unique  symptôme  de  leur  affection . 
une  fébrilité  qui  céda  d’ailleurs  fort  bien  au  trai¬ 
tement  antisyphilitique.  Depuis,  on  a  publié  de 
différents  côtés  des  cas  de  fièvre  syphilitique,  cas 
déjà  assez  nombreux  pour  que  M.  Chiray  (4),  dans 
un  excellent  article  récent,  ait  pu,  en  les  groupant, 
faire  un  essai  de  classification. 

Les  deux  observations  ci-dessous,  dont  l’une 
est  empruntée  à  ma  pratique  militaire  au  cours  de 
la  guerre,  ne  trouvent  pas  leur  place  dans  la  classi¬ 
fication  de  M.  Chiray.  Je  crois  utile  de  les  publier 
pour  contribuer  à  l’étude  de  la  syphilis  fébrile. 

(2)  Consulter  l’artide  de  A.  Jordan,  Ueber  das  syphill- 
tische  Fieber  {Archiv  fur  Dermatologie  und  Syph.,  1. 108  et  109, 
p.  513,  1911). 

(3)  Consulter  l’article  de  Carrière,  La  typhose  syphilitique 
(Gazette  des  hôpitaux,  janvier  1901,  p.65)  et  la  thèse  de  Bournb- 
VtttB  (de  Lille),  même  armée. 

(4)  CETRAYj  Presse  médicale,  zg22. 
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Observation  1.  —  Raoul  I,..., quartier-maître  charpen¬ 
tier,  trente-sept  ans,  mal  en  point  depuis  quelque  temps,  se 
plaignant  de  lassitude,  de  vagues  douleurs  articulaires, 
entre  à  l’infirmerie  de  son  dépôt,  à  Cherbourg,  en  mars 
1917.  Il  y  séjourne  pendant  une  quinzaine  de  jours,  avec 
le  diagnostic  «  rhumatismes,  état  fébrile  »,  puis  est  envoyé 
dans  ses  foyers,  en  permission  de  quinze  jours.  Après  un 
voyage  pénible,  il  arrive  chez  lui  à  Saint-Pair-sur-Mer, 
s'alite  et  fait  venir  un  médecin  civil  qui  lui  donne  des 
soins  pendant  quelques  jours  et  finalement  conseille 
l’hospitalisation.  L...  arrive  dans  une  formation,  à  Gran¬ 
ville,  le  18  avril,  avec  un  bulletin  d’hospitalisation  por¬ 
tant  cette  seule  indication  :  «  fièvre  continue  ». 

A  l’entrée  dans  le  service,  il  e.st  examiné  par  un  de  mes 
collaborateurs  qui  l’interroge,  be  malade  nie  tout  autre 
antécédent  pathologique  que  des  maladies  banales  de 
l’enfance  et  ne  donne  sur  l’historique  de  la  maladie 
actuelle  que  les  quelques  renseignements  indiqués  ci- 
dessus.  La  température  rectale  est  élevée,  aux  environs 
de  400  C.,  et  Use  plaint  uniquement  de  courbature  et  de 
douleurs  articulaires  aux  épaules,  aux  coudes,  aux  poi¬ 
gnets,  aux  genoux.  Au  niveau  de  ces  articulations,  rien 
d’objectif  :  ni  rougeur,  ni  gonflement.  Tous  les  mouve¬ 
ments  sont  possibles,  mais  douloureux,  A  l’examen 
sommaire  des  organes  que  fit  alors  le  confrère,  il  ne 
trouva  rien  de  notable  et  soumit  le  malade  au  traitement 
par  le  salicylate  de  soude  à  doses  fortes.  A  ma  reprise  du 
service,  quelques  jours  plus  tard,  je  trouvai  L...  avec  une 
courbe  de  température  oscillant  entre  38“,2-38o,5  le  matin, 
39®-39°,4  le  soir.  Les  douleurs  articulaires  s’étaient  un  peu 
amendées,  mais  je  fus  frappé  surtout  par  l’aspect  prostré 
du  malade  et  aussi  par  l’absence  de  signes  objectifs  du 
côté  des  articulations  qui  restaient  encore  doifloureuses. 
De  plus,  depuis  le  matin  même,  L...  accusait  une  légère 
dysphagie,  due  à  la  présence,  sur  le  pilier  antérieur  d’ime 
amygdale, 'd’une  petite  ulcération  aux  bords  taillés  à  pic. 
A  l’examen  détaillé  des  organes,  je  notai  les  signes  phy¬ 
siques  et  fonctionnels  suivants  ; 

Langue  très  saburrale,  rouge  à  la  pointe  et  sur  les  bords  ; 
pas  de  sensibilité  particulière  de  l’estomac  ni  de  l’intestin  ; 
abdomen  ballonné  ;  tendance  plutôt  à-  la  constipation 
avec  de  temps  à  autre  ime  selle  diarrhéique  ;  foie  de  di¬ 
mensions  normales  ;  ni  ictère,  ni  subictère  ;  rate  un  peu 
hypertrophiée,  mais  non  accessible  au  palper  ;  pas  de 
lé.sions  orificielles  du  coeur  ;  pouls  petit,  dicrote,  rapide, 
A  loo  pulsations  par  minute  ;  rien  d’aigu  du  côté  de  l’appa¬ 
reil  respiratoire  ;  traces  d’albmnine  dans  l’urine. 

Ce  tableau  clinique  évoqua  chez  moi  la  possibilité 
d’une  infection  éberthienne  et  je  crus  voir  dans  l’ulcéra¬ 
tion  pharyngée  l’angine  décrite  par  Dugué  dans  la  fièvre 
typhoïde.  Mon  excellent  ami,  le  Di  Jomier,  qui  était  alors 
médecin  de  secteur  dans  la  région,  eut  la  même  impres¬ 
sion  que  moi  quand,  le  lendemain  de  mon  examen,  je  lui 
présentai  le  malade. 

La  séro-réaction  ne  pouvant  fournir  aucune  indication, 
car  le  malade  avait  antérieurement  reçu  du  vaccin  T.  A.  B., 
je  fis  un  prélèvement  de  sang  pour  hémoculture  et  soumis 
L...  au  traitement  banal  des  typhiques.  L’hémocidture 
fut  négative  ;  une  seconde  tentative  faite  quelques  jours 
plus  tard  donna  à  nouveau  un  résultat  négatif.  La  fièvre 
persistait,  un  peu  moins  élevée  cependant  ;  l’état  géné¬ 
ral  ne  se  modifiait  guère  durant  cette  période  et  l’ulcéra¬ 
tion  pharyngée  résistait  aux  attouchements  avec  le 
bleu  de  méthylène. 

Le  5  mai,  apparition  de  vives  douleurs  dans  les  deux 
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jambes  et  au  pied  gauche  où,  à  la  partie  moyenne  du  pre¬ 
mier  métatarsien,  au  niveau  d’un  point  limité  et  extrême¬ 
ment  douloureux,  on  constate  du  gonflement  et  de  la  rou¬ 
geur.  Il  s’agissait  nettement  d’un  point  d’ostéo-périostite 
que,  malgré  l’absence  d’hémoculture  positive,  je  mis 
sur  le  compte  de  l’infection  éberthienne.  Mon  diagnostic 
s’afiîrmait  de  plus  en  plus...  Cependant,  l’ulcération  du 
pharynx  prenait  de  l’extension  et  causait  une  gêne  de 
la  déglutition  plus  grande,  en  même  temps  que  son  aspect 
se  modifiait.  La  muqueuse,  à  son  niveau,  apparaissait, 
sur  les  bords  principalement,  opalescente,  porcelanée. 
J’en  fus  frappé  et  je  me  demandais  s’il  ne  s’agissait  pas 
d’un  accident  secondaire  de  la  syphilis  ;  le  malade,  inter¬ 
rogé  à  ce  point  de  vue,  niait  avoir  jamais  contracté  cette 
affection.  Quelques  jours  plus  tard,  sur  mes  instances 
pressantes,  L...  me  fit  enfin  l’aveu  que  deux  ans  plus  tôt. 
en  février  191.3,  il  avaitété  soigné  pour  un  chancre  induré. 
Sans  tarder,  j’instituai  le  jour  même  le  traitement  spé¬ 
cifique  sous  forme  d’injections  intraveineuses  de  cyimure 
de  mercure  (une  tous  les  jours)  et  de  frictions  mercu¬ 
rielles  sur  le  point  de  périostite.  Le  malade  se  montra 
d’ime  sensibilité  surprenante  —  à  un  double  point  de 
vue  —  à  cette  médication.  Après  la  première  injection,  il 
eut  dans  le  cours  de  la  journée  une  dizaine  de  selles  san¬ 
guinolentes  témoignant  d’une  rare  intolérance  au  mer¬ 
cure,  mais  dès  le  lendemain,  la  température  s’était 
abaissée  à  37'>,4pour  la  première  fois  depuis  l’hospitali¬ 
sation.  Les  injections  suivantes  furent  mieux  tolérées  et, 
après  la  seconde,  la  température  redevint  normale  tandis 
que  l’ulcération  du  pharynx  disparaissait  et  que  la  pério.s- 
tite  du  métatarsien  s’améliorait  progressivement.  Réali- 
menté  doucement,  L...  commença  à  se  lever  le  21  mai. 
Après  une  série  de  douze  piqûres,  le  traitement  mercuriel 
fut  interrompu,  l’état  général  s’étant  considérablement 
amélioré. 


Du  9  au  19  juin,  série  de  dix  piqûres  de  cyanure. 

Le  24  juin,  apparition  d’un  nouveau  foyer  douloureux 
de  périostite,  à  la  partie  supérieure  du  tibia  droit.  On  fait 
des  applications  d’onguent  mercuriel  belladoné.  Les  jours 
suivants,  le  malade  se  plaint  de  douleurs  articulaires 
multiples.  Le  27  juin,  la  température  rectale  monte  à 
39®  C.  On  refait  une  injection  de  cyanure  qui  ramène  le 
lendemain  la  température  à  37®.4. 

30  juin.  Apparition  d’un  point  de  périostite  très  dou¬ 
loureux  à  la  partie  supérieure  du  cubitus  gauche. 

l'i  juillet.  Crise  douloureuse  très  violente  au  niveau  du 
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cubitus  gauche  qu  est  le  siège  d’un  gonflement  très  niaï- 
qué,  On  continue  le  traitement  mercuriel  Intensif  (injec¬ 
tions  et  frictions). 

Malgré  ce  traitement,  apparition  de  nouveaux  foyers 
ostéo-périostiques  douloureux,  au  tibia  droit,  au  premier 
métatarsien  droit,  foyerà  de  si  vives  douleurs  que  le 
i8  juillet  on  fut  obligé  d’avoir  recours  à  la  morphine. 


Le  II  juillet,  L.,.  se  plaint  de  .souffrir  du  nez  et  d’avoir 
mouché  du  sang.  11  est  examiné  le  même  jour  par  le 
laryngologiste  du  sous-centre  de  Granville,  le  Dr  Oudot, 
qui  conclut  :  «  Syphilis  de  la  cloison  ;  perforation  de  la 
grandeur  d’une  pièce  de  50  centimes». 

A  noter  que  tous  ces  accidents  spécifiques  apparais¬ 
saient  en  dépit  du  traitement  mercuriel  en  cours  et 
que,  ainsi  qu’en  témoigne  la  courbe  ci-dessus,  ils  s’accom¬ 
pagnaient  d’élévation  thermique. 

J  ’abandonne  alors  le  traitement  mercuriel  et  je  commence 
ime  série  d’injections  intraveineuses  de  novarséno- 


benzol,  médicament  que  je  n’avais  osé  utiliser  au  début,  à 
cause  de  l’état  fébrile. 

Sous  l’influence  de  cette  médication,  la  chute  de  la 
fièvre  fut  immédiate  et  les  diverses  manifestations  syphi¬ 
litiques  s’amendèrent  avec  une  rapidité  inouïe.  Le  laryn¬ 
gologiste  assista  à  la  réparation  de  la  lésion  nasale,  comme 
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moi-même  je  constatai  la  disparition  des  foyers  d’ostéo- 
périostite  et  de  la  fièvre. 

Le  28  août,  après  dix  injections  de  liovarsénobenzol, 
complètement  guéri  de  ses  divers  accidents,  son  état 
général  devenu  excellent,  le  malade  quittait  l’hôpital. 

A  plus  d’un  point  de  vue,  cette  observation 
nous  a  semblé  intéressante  à  publier.  Elle  est 
curieuse  tout  d’abord  par  ce  fait  qu’avant  toute 
localisation  apparente,  notre  malade  a  réalisé  un 
syndrome  typhoïde,  et  ceci,  à  une  période  de  son 
infection  S3rphilitique  qui  n’est  pas  celle  de  la 
typhose  classique,  laquelle,  rappeloiis-le,  n’a  été 
décrite  que  dans  la  période  qui  suit  immédiate¬ 
ment  le  chancre.  Elle  est  curieuse  encore  par  le 
fait  que  les  accidents  objectifs  les  plus  marqués 
et  aussi  les  plus  douloureux  se  sont  manifestés 
au  cours  du  traitement  mercuriel,  comme  si  là 
nouvelle  série  d’injections  intraveineuses  de. 
cyanure  de  mercure  avait  déclenché  une  réaction 
d’Herxheimer.  Enfin,  elle  montre  encore  com¬ 
ment  des  accidents  hydrargyro-résistaüts  ont  pu 
céder  au  traitement  arsenical. 


Obs.  II.  —  J.  O...  vingt-huit  ans,  a  eu  dans  le 
cours  de  son  enfance  quelques  maladies  banale.s  :  rou-, 
geôle  à  cinq  ans,  les  oreillons  vers  dix  ans,  et  quelcpies 
petites  aiïections  peu  graves,  angines,  bronchites,  dont 
aucune  ne  l’a  retenue  alitée.  Mariée  à  dix-neuf  ans,  elle  a 
fait  à  vingt  et  un  ans  une  fausse  couche  de  trois  mois, 
survenue  sans  raison  apparente.  Aucun  autre  incident 
aucune  maladie  jusqu’à  octobre  1918.  A  cette  époque,  elle 
contracte  à  Paris  la  grippe  qui  sévissait  sous  forme 
d’épidémie  grave.  Fortement  touchée,  elle  avait  fait  alors, 
m’a-t-elle  dit,  une  forme  broncho-pulmonaire  grave  et 
aurait  gardé  le  lit  pendant  près  d’un  mois.  Après  une  conva¬ 
lescence  surveillée,  tout  rentra  dans  l’ordre  quand,  vers 
mars  1919,  se  plaignant  d’inappétence,  M"'»  O...  consulta 
à  nouveau  le  médecin  qui  l’avait  précédemment  soignée. 
Notre  confrère,  après  un  examen  minutieux,  ayant  cru 
reconnaître  quelques  légers  signes  su.spects  à  l’un  des 
sommets  pulmonaires,  demanda  à  sa  malade  un  complé¬ 
ment  d’informations  ;  la  prise  régulière  de  la  tempéra- 
tiure  rectale  matin  et  soir,  et  des  pesées  hebdomadaires. 
Les  pesées  rie  fournirent  aucune  indication  valable  :  des 
variations  minimes  en  plus  ou  en  moins.  Par  contre, 
l’eiiregistrement  des  températures  montra  ime  ascension 
vespérale  régulière  ;  variant  le  matin  de  36“,8  à  37‘’,2,  la 
température-  atteignait  chaque  soir  370,8-380,2.  Conduit 
à  trouver  là  le  signe  d’une  tuberculose  évolutive,  notre 
confrère  soumit  la  malade  aux  prescriptions  hygiéniques 
et  médicamenteuses  habituelles  en  pareil  cas  (repos, 
alimentation  surveillée,  etc.).  Après  plusieurs  mois  de  ce 
traitement  qui  n’avait  aucunnement  modifié  la  combe 
thermique  sur  laquelle  la  cryogénine  était  restée  sans  effet, 
un  séjom  à  la  campagne,  libre  ou  en  sanatorium,  fut 
envisagé.  Passant  outre  aux  indications  de  son  médecin 
qui  lui  avait  formellement  déconseillé  le  climat  marin,  la 
malade  vint  se  reposer  à  Granville  où  j’eus  l’occasion  de 
l’examiner  en  juillet  1919. 
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Du  côté  de  l’appareil  pulmonaire,  je  ne  notai  que  des 
signes  bien  minimes  :  une  légère  augmentation  des  vibra¬ 
tions  au  sommet  droit  en  arrière  avec  une  expiration  forte, 
signes  qu’on  rencontre  bien  souvent  chez  des  sujets  nor- 
maxix.  Da  radioscopie  ne  révéla  d’ailleurs  rien  qu’une 
image  thoracique  normale. 

Du  côté  de  l'appareil  digestif,  rien  de  notable  ;  pas  de 
douleurs  spontanées  ni  provoquées  ;  pas  de  troubles 
fonctionnels  chroniques. 

Pas  d’anomalies  objectives  ou  subjectives  des  glandes 
à  sécrétion  interne  (thyroïde,  ovaire,  surrénale)  ;  du 
moins,  rien  de  marquant. 

Rien  d’anormal  dans  les  urines. 

Quand,  après  deux  samaines  d’observation,  j 'eus  acquis 
la  certitude  que  ni  le  repos,  ni  le  climat  marin  n’influen¬ 
çaient  moindrement  dans  un  sens  ou  dans  l’autre  la 
fébricule  vespérale,  je  ne  pus  m’empêcher  de  penser  au  cas 
précédent  et  à  ceux  qu’avait  publiés  M.  Netter.  Je  fis  une 
prise  de  sang  pour  séro-réaction  de  Wassermann  et,  en 
même  temps,  à  tout  hasard,  j’injectai  dans  la  veine  rme 
solution  de  novarsénobenzol  (15  centigrammes).  Quarante- 
huit  heures  après  cette  première  injection,  la  tempéra¬ 
ture  du  soir  n’atteignait  que  37°,5,  en  deçà  de  quelques 
dixièmes  de  la  moyenne  habituelle  qui  dès  ce  moment  ne 
devait  jamais  plus  être  atteinte.  Une  seconde  injection 
intraveineuse  de  914  (30  centigr.),  faite  cinq  jours  après  la 
première,  ramenait  la  courbe  thermique  à  la  normale  dès 
le  lendemain.  J  e  reçus  à  ce  moment  la  réponse  du  labo¬ 
ratoire  auquel  j’avais  confié  la  séro-réaction.  Celle-ci, 
m’indiquait-on,  était  partiellement  positive.  Je  fis  à  doses 
croissantes,  sans  dépasser  60  centigrammes  par  piqûre,  en 
tout  huit  injections  de  norvarsénobenzol  en  l’espace  de 
six  semaines.  J  amais  la  température  vespérale — ni  celle  du 
matin— ne  dépassèrent  370,  i  ou  37®, 2  (température  rectale, 
cela  va  sans  dire).  IJntre  temps,  le  mari  de  ma  malade 
était  venu  pa.sser  quelques  jours  auprès  de  sa  femme 
et  avait  appris  d’elle  que  je  lui  avais  fait  une  prise  de 
sang  et  des  injections  intraveineuses.  Il  vint  spontanément 
un  soir  et  m’avoua  qu’il  était,  en  effet,  un  ancien  syphi¬ 
litique  et  qu’il  avait  attribué  la  fausse  couche  de  sa  femme 
et  la  stérilité  de  son  ménage  à  son  affection.  J’ai  eu,  dans 
la  suite,  à  différentes  reprises,  des  nouvelles  de  cette  ma¬ 
lade  qui,  depuis  l’institution  du  traitement  spécifique, 
n’a  jamais  ce.ssé  de  .se  bien  porter  et  n’a  jamais  vu  repa¬ 
raître  sa  fébricule  vespérale. 

Comment  peut-on  envisager  la  pathogénie  de 
cette  fièvre  syphilitique  ?  Pour  ma  part,  je  suis 
très  enclin  à  voir  en  elle  le  signe  de  la  localisation 
de  la  sypliilis  sur  des  organes  d’une  exploration 
parfois  très  délicate  ;  les  glandes  à  sécrétion  in¬ 
terne.  Cette  localisation,  ainsi  que  l'a  magistrale¬ 
ment  mis  en  lumière  le  professeur  Hutinel,  est  loin 
d’être  exceptionnelle  dans  la  syphilis  héréditaire 
où  elle  aboutit  à  des  dystropliies  auxquelles  il 
faut  opposer,  pour  avoir  des  résultats  thérapeu¬ 
tiques  souvent  surprenants,  un  traitement  mixte  : 
spécifique  et  opothérapique.  D’autre  part,  M.  Déo- 
pold-Dévi  (i),  dont  le  nom  est  attaché  à  tant  de 
remarquables  travaux  d’endocrinologie  chnique, 

(1)  DÉOPom-UÉvi.  Hyiwrthermie  tliyro-cndocriuiennc  (Soc. 
de  biologie,  séances  du  29  mars  1919  et  du  3  mai  1919;  Soc. 
mid.  des  hôpitaux,  8  juin  191g). 


nous  a  fait  bien  connaître  l’action  thermo-régu¬ 
latrice  des  glandes  à  sécrétion  interne  et,  dans  de 
récentes  publications  encore,  il  a  montré  l’origine 
dj^s-endocrinienne  de  certaines  fébricules.  Dans  les 
cas  publiés  par  M.  Déopold-Lévi,  il  s’agit  d’infec¬ 
tions  banales  exogènes  ou  endogènes.  Nous  pou¬ 
vons  donc  admettre  ici  que  l’infection  syphilitique 
se  serait  localisée  sur  un  ou  plusieurs  organes  de 
l’appareil  endocrinien. 

En  tout  cas,  quel  que  soit  le  mécanisme  de  cette 
fébricule,  l’observation  relatée  ici  présente  encore 
de  l’intérêt  à  un  autre  point  de  vue,  et  c’est  ce  qui 
m’a  décidé  à  la  publier.  Récemment,  un  phti¬ 
siologue  des  plus  distingués,  M.  Burnand  (2),  de 
Deysin,  a  essayé  de  dégager  du  tableau  clinique  si 
complexe  de  la  tuberculose  pulmonaire  une  forme 
bénigne  qu’il  désigne  sous  le  nom  de  «  tuberculose 
latente  chronique  »  ou  d’«  état  bacillaire  chroni¬ 
que  »  et  dont  les  éléments  symptomatiques  essen¬ 
tiels  seraient  : 

«  1°  Une  température  subfébrile  durant  des 
mois  ou  des  années  ; 

«  2°  Un  état  valétudinaire  chronique  ; 

«30  Des  antécédents  bacillaires  ou  présomp¬ 
tion  de  tuberculose  ; 

«40  Da  latence  prolongée  ou  indéfinie  de  la 
lésion  ou  des  lésions  que  l’on  soupçonne.  » 

Comme  type  de  cette  fonue  morbide,  M.  Bur¬ 
nand  rapporte  l’observation  d’une  jeune  fille 
hospitalisée  à  plusieurs  reprises  dans  des  services 
d’hôpitaux  ou  de  sanatorimns  et  qui  n’a  jamais 
présenté  d’autres  signes  qu’«un  état  subfébrile 
chronique,  une  anémie  légère  et  des  signes  discrets 
de  tuberculose  pulmonaire  occulte  n’évoluant  pas. 
Ce  syndrome  s’est  maintenu  pareil  à  lui-même 
pendant  une  dizaine  d’années  ». 

A  mon  sens,  cette  description  ne  justifie  pas  le 
diagnostic  de  tuberculose.  En  la  lisant,  je  me  suis 
demandé  si  la  malade  de  M.  Burnand  n’était 
pas,  comme  celle  de  mon  observation,  atteinte  de 
syphilis  occulte  plutôt  que  de  tuberculose  occulte, 
ou  même  si  elle  n’était  pas  tout  simplement  une 
dys-endocrinienne  comme  les  malades  de  M.  Déo- 
pold-Dévi. 

Avant  de  classer  comme  tuberculeux  de  tels 
malades,  il  serait  bon  de  s’assurer  par  la  séro-réac¬ 
tion  ou  les  épreuves  thérapeutiques  que  la  syphiUs 
ou  des  troubles  endocriniens  banaux  ne  sont  pas 
en  jeu. 


En  conclusion,  avant  l’éclosion  de  toute  autre 

(2)  Bürnaxd,  Tuljerculose  latente.  I,es  états  badllaiies  chio- 
Uiques  (Revue  de  la  tuberculose,  u®  li  année  1921,  p.  26-43), 
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manifestation  objective,  et  même  sans  que  sur¬ 
vienne  aucune  lésion  cutanée,  muqueuse  ou 
viscérale  (observations  de  Netter  et  observation  II 
relatée  ici),  la  fièvre  peut  être,  à  la  période  secon¬ 
daire  ou  tertiaire  de  la  maladie,  le  seul  signe  révé¬ 
lateur  d’une  syphilis  en  évolution.  Les  formes  de  la 
courbe  thermique  sont  des  plus  variables.  Loin 
de  s’en  tenir  à  l’ancien  adage  qui  considérait  que 
«  la  syphilis  est  une  maladie  qui  évolue  à  froid»,  le 
médecin  a  le  devoir,  en  présence  d’une  fièvre  qui 
n’a  pas  fait  sa  preuve,  d’une  fièvre  dont  l’agent 
causal  n’à  pas  été  identifié,  de  rechercher  la  sy¬ 
philis. 


LES  SELS  SOLUBLES  DE  STRONTIUM 
DANS  LE  TRAITEMENT  DES 

RÉTENTIONS  CHLORURÉES 
SODIQUES 

M.  D0N6-NG0C-DIEU  et  le  D'  P.-L.-E.  MILLOUS 

Médecins  de  l’ Association  hospitalière  de  CdatUo. 

L’usage  de  plus  en  plus  répandu  du  chlorure  de 
calcium  en  thérapeutique  comme  antihémolysant, 
vaso-constricteur,  hémostatique,  antianaphylac¬ 
tique  et  enfin  son  rôle  primordial  d’antagoniste  du 
sodium  et  son  emploi  consécutif  dans  la  cure 
de  déchloruration  et  dans  l’élimination  des 
œdèmes  toxiques  ou  mécaniques  n’ont  fait  que  mar¬ 
quer  davantage  la  difficulté  dont  sa  déliquescence 
complique  sa  manipulation  pharmaceutique  et 
l’entrave  que  son  très  mauvais  goût  met  souvent  à 
son  administration. 

Certains  sels  calciques  n’ont  pas  ces  inconvé¬ 
nients.  L’emploi  d’un  d’eux,  le  lactatede  calcium, 
est  déjà  de  pratique  courante.  Son  ingestion  est 
partieuhèrement  facile  à  cause  de  son  peu  de  sapi¬ 
dité.  Son  rôle  depuis  longtemps  classique  dans 
l’urticaire,  le  prurigo  et  toutes  les  toxi-dermatoses 
pourrait  sans  doute  être  rattaché  à  l’action  ana¬ 
phylactique  du  calcium,  car  il  est  particulièrement 
efficace  comme  préventif  des  accidents  sériques, 
de  ceux  du  sérum  antidyseutérique  en  particulier. 
Son  usage  donne  des  résultats  presque  aussi  favo¬ 
rables  que  ceux  du  chlorure  de  calcium  dans  les 
rétentions  chlorurées  sodiques. 

L’action  des  sels  calciques  organiques  solubles 
peut  résulter  de  leur  absorption  sous  forme  de 
chlorure  à  la  suite  de  leur  transformation  dans 
l’estomac  ou  du  pouvoir  électif  du  calcium,  la 
nature  de  l’acide  de  combinaison  étant  alors  à 
peu  près  négligeable.  Il  semble  que  c’est  cette 
dernière  hjrpothèse  dont  la  confirmation  et  la 
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vérification  s’établissent.  Si  on  conclut  à  son  exac¬ 
titude,  il  est  logique  d’essayer  l’emploi  des  autres 
métaux  alcalino-terreux  dont  les  propriétés  chi¬ 
miques  sont  presque  les  mêmes  que  celles  du  cal¬ 
cium. 

Les  sels  de  baryte  ordinaires  sont  des  poisons, 
et  leur  toxicité  empêche  leur  usage  thérapeu¬ 
tique  interne. 

Au  contraire,  les  sels  de  strontium  sont  privés  à 
peu  près  complètement  de  pouvoir  toxique,  comme 
Laborde  et  Malbec  l’ont  définitivement  établi. 
Cette  parfaite  innocuité  n’a  pas  maintenu  leur 
vogue,  malgré  les  avantages  que  le  bromure  et 
l’iodure  de  strontium  présentent  dans  tous  les  cas 
où  une  lésion  rénale  met  obstacle  aux  cures  iodu- 
rées  ou  broniurées. 

Mais  l’action  spéciale  du  strontium  dans  les 
rétentions  chlorurées  sodiques  mérite  spéciale¬ 
ment  qu’on  fasse  appel  à  la  puissance  de  ses  pro¬ 
priétés  dans  toutes  les  hydropisies  de  cette  ori¬ 
gine,  surtout  si  on  l’emploie  combiné  à  un  acide 
peu  actif  et  qui  puisse  être  libéré  au  cours  de  la 
traversée  stomacale. 

Le  lactate  de  strontium,  lorsque  c’est  un  produit 
pur,  exempt  de  toute  trace  de  baryte,  est  un  médi¬ 
cament  de  choix  du  syndrome  chlorurémique.  On 
l’emploie  souvent  comme  suite  du  traitement 
digitalique.  Il  est  d’usage  courant  dans  les  né¬ 
phrites  parenchymateuses,  mais  ce  n’est  (pi’à  son 
action  diurétique  et  à  son  pouvoir  réductif  de  l’al¬ 
buminurie  qu’on  fait  surtout  appel.  Or,  l’étendue 
de  ses  indications  doit  être  considérablement 
accrue  et  en  particulier  sa  prescription  s’impose 
lorsqu’on  cherche  à  obtenir  une  action  antago¬ 
niste  du  sodium. 

Dans  la  majorité  des  rétentions  chl  rurées 
sodiques,  la  vitesse  de  son  action  est  plus  accélérée 
que  celle  produite  par  le  chlorure  de  calcium.  Im 
facilité  de  son  ingestion  en  cachets,  solution  ou 
sirop,  la  commodité  de  sa' conservation  et  de  sa 
manipulation  méritent  sinon  de  le  substituer 
partout  au  chlorure  de  calcium,  mais  au  moins 
de  le  ranger  à  côté  de  lui  comme  un  succédané 
utile,  commode  et  particulièrement  actif. 

Durant  huit  mois,  nous  venons  d’en  faire  un 
essai  thérapeutique  systématique  dans  tous  les  états 
hydropiques  de  notre  clientèle  hospitalière.  La  puis¬ 
sance  de  son  action  s’affirme  du  fait  que  nos  ma¬ 
lades  sont  rétifs  à  toute  réduction  de  la  nourri¬ 
ture  et  que,  sauf  quelques-uns  très  rares  dont 
l’état  est  menaçant,  ils  ne  se  soumettent  jamais  à 
aucun  régime  alimentaire,  au  régime  déchloruré 
moins  qu’à  tout  autre.  Cependant,  dairs  tous  les 
cas  où  la  pression  artérielle  n’est  pas  trop  haute, 
le  lactate  de  strontimn  nous  a  donné  de  bons 
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résultats.  C’est  la  seule  contre-indication  que  nous 
ayons  notée. 

Dans  les  néphrites  hydropigènes,  employé  à 
la  dose  moyenne  de  3  à  *6  grammes,  nous  l’avons 
vu  amener  rapidement  une  forte  augmentation 
de  la  diurèse,  produire  une  très  forte  clilorurie  et 
une  très  rapide  disparition  des  œdèmes.  La  dose 
doit  en  être  augmentée  proportionnellement  à  la 
diminution  de  la  sécrétion  urinaire.  Un  cas  d’anu¬ 
rie  presque  absolue  a  cédé  à  une  dose  de 

10  grammes. 

Dans  les  hydropisies  cardiaques,  l’action  est 
nettement  supérieure  à  celle  du  chlorure.de  cal¬ 
cium.  Non  seulement  l’anasarque  disparaît  vite, 
mais  l’œdème  laryngé  et  pulmonaire  rétrocède. 
Et  l’action  de  renforcement  de  la  digitale  est  très 
nette. 

Dans  les  rétentions  aqueuses  inflammatoires 
ou  mécaniques,  lelactate  de  strontium  n’agit  pas. 
E’ascite,  quelle  que  soit  son  origine,  n’est  pas 
influencée  par  son  ingestion,  même  à  fortes 
doses. 

Dans  les  hydropisies  toxiques,  son  action  est 
très  favorable,  mais  essentiellement  fugace.  Elle 
cesse  avec  l’arrêt  de  son  administration.  Elle  est 
cependant  très  utile  pendant  que  la  médication 
spécifique  est  mise  en  action,  mais  n’a  pas  encore 
eu  le  temps  de  donner  un  résultat. 

Au  début  du  traitement  du  béribéri  humide, 

11  a  une  place  très  utile. 

Dans  la  cachexie  ankylostomiasique  hydro- 
pigène,  on  obtient  en  quelques  jours  la  disparition 
des  œdèmes,  mais  le  maintien  de  la  guérison  est 
fonction  de  la  possibilité  d’arrêter  l'anémie  perni¬ 
cieuse. 

Dans  la  cachexie  paludéenne  hydropique, 
le  résultat  de  l’emploi  du  chlorure  de  strontium 
est  merveilleux  contre  les  infiltrations  aqueuses, 
surtout  chez  les  enfants.  Il  paraît  même  chez  eux 
avoir  une  action  sur  la  splénomégalie  palustre. 
Mais  ce  n’est  qu’une  médication  symptomatique 
qui  permet  cependant  la  mise  en  œuvre  plus 
rapide  du  traitement  quinique  intensif  par  le 
sérum  glycosé  quininé. 

Enfin,  nous  n’avons  constaté  aucune  action  du 
strontium  sur  la  coagulation  sanguine  pas  plus 
que  sur  les  maladies  du  sang  et  des  os. 
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Ictère  par  rétention  chez  le  nouveau-né  ; 
atrésie  du  canal  cholédoque  et  cirrhose 

biliaire. 

L’ictère  du  nouveau-ué  le  plus  fréquemment  rencontré 
est  celui  qu’on  observe  pendant  les  premiers  jours  et 
dont  l’évolution  est  rapide  et  banale  ;  il  s’agit  alors  de 
l'ictère  appelé  physiologique,  idiopathique  ou  bénin  des 
nouveau-nés  ;  c’est  en  réalité  un  ictère  par  hémolyse  dont 
la  véritable  cause  est  incomplètement  élucidée. 

Ensuite  viennent  les  ictères  toxi-injectieux  à  point  de 
départ  intestinal,  liématogène,  ombilical,  dont  la  maladie 
bronzée  liématurique  constitue  la  forme  la  plus  grave. 
La  syphilis  héréditaire  précoce  joue  certainement  un 
rôle  dans  la  genèse  de  certains  ictères  toxi-infectieux. 

Enfin,  la  troisième  classe  d’ictères  du  nouveau-né 
groupe  tous  les  ictères  par  rétention  ou  obstruction  des 
voies  biliaires  (dus  à  des  malformations  congénitales  des 
voies  biliaires  ou  à  des  cicatrices  scléro-gommeuse.s) . 

Les  deux  dernières  catégories  d’ictères  s’opposent  à  la 
première  par  leur  incompatibilité  avec  une  survie  pro¬ 
longée. 

Récemment,  Bernard  Myers  {Proceedings  of  the 
royal  Society  oj  mcdicine,  février  1923.  p.  17),  rapportait 
l’observation  très  complète  d’im  nourrisson  mort  à 
trois  mois  et  demi  et  qui  présentait  depuis  le  deuxième 
jour  après  la  naissance  un  ictère  progressif  avec  cholurie 
et  décoloration  des  selles,  sans  fièvre.  Allaitement  mixte, 
augmentation  de  poids  jusqu’à  la  huitième  semaine,  puis 
altération  de  l’état  général,  amaigrissement,  vomisse¬ 
ments  habituels  jusqu’à  la  mort. 

Réaction  de  Wassermann  négative,  pas  de  fausses 
couches  antérieures  ;  les  trois  enfants  précédents  ont  été 
atteints  d’ictère  banal,  disparaissant  en  quatre  ou 
cinq  jours.  Le  petit  malade  est  très  jaune,  le  foie  est 
augmenté  de  volume,  la  rate  n’est  pas  accessible.  Aucune 
malformation  a])parente,  aucune  hémorragie  cutanéo¬ 
muqueuse  ou  occulte  du  tube  digestif. 

A  l’autopsie  :  foie  vert  foncé,  à  surface  lisse,  pesant 
1.50  grammes  environ.  La  vésicule  biliaire  est  petite, 
cylindrique,  épaissie;  elle  contient  une  petite  quantité 
de  bile  vert  foncé  ;  canaux  hépatiques  non  distendus  ; 
communication  visible  entre  la  vésicule,  le  canal  cystique 
et  le  cholédoque,  mais  la  lumière  de  celui-ci  va  en  s’amin¬ 
cissant,  jusqu’à  disparaître  ;  le  canal  se  perd  dans  un 
nodule  fibreux  à  13  millimètres  de  ce  qui  devrait  consti¬ 
tuer  l’ampoule  de  Vater.  Veine  porte  et  artère  hépatique 
normaies,  pancréas  et  duodénum  normaux. 

Au  microscope  :  distension  des  canalicules  biliaires 
interlobulaires,  remplis  de  matière  vert  foncé.  Cellules 
hépatiques  intactes  en  général.  Cirrhose  périportale  et 
artérioles  hépatiques  épaissies,  travées  fibreuses  avec 
point  de  départ  au  niveau  des  espaces  portes. 

P’après  l’auteur,  la  cirrhose  du  foie  est  secondaire 
à  l'atrésie  du  cholédoque. 

Eu  191.1,  Wyard  (The  Lancet,  p.  495)  a  publié  une 
ob.scrvation  analogue.  Il  s’agissait  d’mi  enfant  qui  vécut 
qimtoT'ze  mois.  Ici,  il  n’y  avait  pas  de  cholédoque,  pas  de 
canal  cystique,  pas  de  canal  hépatique,  et  la  vésicule 
biliaire  était  réduite  à  un  cordon  fibreux.  La  cirrhose 
était  plus  étendue,  la  dégénérescence  cellulaire  bien  plus 
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De  la  réaction  du  mastic  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien  des  syphilitiques. 

.  Dans  un  intéressant  travail,  le  professeur  Mixgaz- 
ZIM  (Revue  tunisienne  des  sciences  médicales,  décem¬ 
bre  1922),  étudie  la  valeur  de  la  réaction  du  mastic  dans  le 
liquide  céphalo-rachidien  des  syphilitiques  et  montre  sa 
grande  sensibilité.  Il  a  employé  pour  cette  étude  la  mé¬ 
thode  d'Emmanuel,  modifiée  par  Gœbel  :  solution  de 
mastic  à  lop.  100  dans  l’alcool  absolu  (solution  mère),  puis 
dilution  d’un  centimètre  cube  de  celle-ci,  au  moment 
de  l’usage,  dans  9  centimètres  cubes  d’alcool  absolu  et 
40  centimètres  cubes  d’eau  distillée  (solution  d’usage).  Dans 
six  tubes  on  verse  ensuite  un  centimètre  cube  de  sérum 
à  8  p.  1000,  puis  on  mélange  dans  le  premier  tube  un  cen¬ 
timètre  cube  du  liquide  céphalo-rachidien  à  examiner  avec 
ce  sérum  ;  un  centimètre  cube  de  ce  mélange  est  porté 
dans  le  troisième  tube,  etc.  ;  on  verse  enfin  un  centimètre 
cube  de  la  solution  d’usage  de  mastic  dans  chacun  des 
six  tubes  :  on  lit  les  résultats  après  vingt-quatre  heures. 

1.  ha  réaction  est  positive  dans  100  p.  100  des  cas  des 
maladies  syphilitiques  du  système  nerveux. 

2.  Les  individus  dont  la  .syphilis  cérébrale  est  clinique¬ 
ment  guérie  conservent  une  réaction  du  mastic  positive, 
bien  que  tous  les  phénomènes  biologiques  du  liquide  cé¬ 
phalo-rachidien  soient  disparus. 

3.  Dans  les  maladies  non  syphilitiques  du  système  ner¬ 
veux,  la  réaction  n’est  positive  que  quand  toutes  les 
autres  réactions  méningées  du  liquide  sont  intenses. 

Dans  la  sclérose  en  plaques,  pourtant,  la  réaction  est 
positive  avec  une  albuminorachie  presque  normale  :  cette 
constatation  est  d’autant  plus  intéressante  cpie  l’on  con¬ 
naît  depuis  peu  la  nature  spirochétosique  de  la  sclérose 
en  plaques. 

Il  n’y  a  pas  un  rapport  constant  entre  les  altérations 
du  liquide  céphalo-rachidien  et  l’intensité  de  précipita¬ 
tion  de  la  réaction  du  mastic. 

P.  B. 

Le  coup  de  fouet  épigastrique  des  cirrhotiques. 

Sous  ce  titre,  Devé  (Normandie  médicale,  fé¬ 
vrier  1923)  décrit  la  formation  brutale  chez  les  hépa¬ 
tiques,  et  plus  spécialement  les  cirrhotiques,  d’un  héma¬ 
tome  dans  le  grand  droit  de  l'abdomen  par  suite  de  la 
rupture  de  quelque  veine  musculaire  pariétale,  devenue 
plus  ou  moins  variqueuse  du  fait  de  la  circulation  colla¬ 
térale  vicariantè.  Il  existe  en  effet  chez  ces  malades,  à 
côté  du  réseau  veineux  sous-cutané  irradiant  de  l'ombilic, 
en  dessinant  là  classique  «  tête  de  Méduse  »,  des  phlé- 
bectasies  pariétales  profondes  intramusculaires. 

D’auteur  n’a  trouvé,  dans  la  littérature  médicale, 
aucun  exemple  antérieur  de  cet  hématome  musculaire 
chez  les  hépatiques.  Il  rapporte,  à  l’appui  de  son  opinion, 
trois  cas  des  plus  démonstratifs.  Dans  le  premier,  le 
diagnostic  de  kyste  hydatique  du  foie  avait  été  porté  ; 
dans  le  second,  on  pensait  à  un  néoplasme  de  la  vésicule 
biliaire;  dans  le  troisième,  le  malade  fut  opéré  pour 
perforation  probable  d’un  ulcus  gastrique.  Or,  à  l’inter¬ 
vention,  dans  les  trois  cas,  on  tronva  une  collection 
pariétale  incluse  dans  l’épaisseur  du  droit  abdominal, 
dont  l’ouverture  donna  issue  à  une  collection  de  sang 
noir  mêlé  de  caillots.  Pareü  accident  est  l’analogue  du 
«  coup  de  fouet  des  variqueux  »  ;  mais  celui-ci  se  passe 
dans  le  mollet.  De  siège  de  cet  hématome  peut  parmtre 
singulier,  mais  il  s’explique  très  bien  pour  quiconque 
réfléchit  au  trajet  des  anastomoses  veineuses  profondes 
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allant  du  groupe  des  veines  ombilicales,  para-ombilicales 
et  portes  accessoires  de  la  faux  du  péritoine,  aux  veines 
mammaires  internes.  Cet  hématome  est  étroitement  bridé 
par  la  gaine  et  les  intersections  aponévrotiques  du  grand 
droit.  D  reste  circonscrit  et  prend,  par  suite,  volontiers 
une  forme  arrondie  plus  ou  moins  ovoïde,  en  imposant 
facilement  pour  une  tumeur. 

De  mode  de  début  et  l’évolution  de  cet  accident  doivent 
mettre  facilement  le  clinicien  sur  la  voie  du  diagnostic  : 
début  brusque  par  rme  douleur  locale  aiguë,  superficielle  ; 
apparition  très  rapide  d’une  induration  pariétale  cir¬ 
conscrite,  rénitente,  persistant  sans  s’étendre,  devenue 
dès  lors  à  peu  près  indolore  pendant  dix  à  vingt  jours, 
au  cours,  desquels  elle  diminue  progressivement  de 
volume. 

De  traitement  de  cet  hématome  aseptique  est  simple 
abstention  opératoire  et  application  locale  de  compresses 
^  chaudes  pour  favoriser  la  résorption  de  cette  petite  col¬ 
lection  sanguine. 

P.  Beamoutier. 

Réanimation  du  cœur  par  massage  au  cours 
d’une  syncope  cardiaque  rachi-anesthésique. 

Da  réanimation  du  cœur  par  massage  au  cours  de  syn¬ 
copes  survenues  pendant  des  anesthésies  générales  a  été 
tentée  déjà  maintes  fois.  OUEIÉ  (Journal  de  médecine  et  de 
chirurgie  de  l’Afrique  du  Nord,  décembre  1922)  rapporte 
un  cas  où  cette  tentative  a  été  faite  au  cours  d’une  syn¬ 
cope  consécutive  à  l’emploi  d’une  dose  excessive  de  sto- 
vaïne  intrarachidienne,  ayant  provoqué  une  intoxica¬ 
tion  des  centres  bulbaires  respiratoire  et  cardiaque.  Da 
circulation  sanguine,  arrêtée  quinze  minutes,  a  été  rétablie 
tout  d’abord  par  l’expression  mécanique  des  ventricules 
produite  par  le  massage  ;  puis  celui-ci  détermina  la  réap¬ 
parition  des  contractions  myocardiques  spontanées.  Ce 
ne  fut  qu’une  heure  vingt  après  le  rétablissement  de  la 
circulation  sanguine  que  les  mouvements  respiratoires 
réapparurent.  Mais  l’arrêt  de  la  circulation  fut  néanmoins 
trop  prolongé  pour  les  cellules  des  centres  nerveux  défi¬ 
nitivement  lésées  ;  la  conscience  ne  reparut  pas  et  la  mort 
survint  sept  heures  après  la  réanimation. 

A  l’occasion  de  cette  observation,  Oulié  passe  en  revue 
les  voies  d’accès  que  le  chirurgien  peut  employer  ;  il 
rapporte  les  avantages  de  chacune  d’elles,  eu  fait  les  cri¬ 
tiques  et  expose  leur  technique  opératoire.  Il  pose  ensuite 
les  indications  de  ce  massage  du  cœur  et  dénombre  les 
succès  obtenus  dans  les  diverses  tentatives  faites. 

Pour  cet  auteur,  en  cas  de  syncope  grave,  il  y  a-lieu  de 
vérifier  rapidement  l’arrêt  de  la  circulation  par  l’auscul¬ 
tation  du  cœiu  et  une  incision  de  la  peau.  S’il  y  a  arrêt 
circulatoire,  il  faut  tenter  une  injection  intraventricu- 
laire  d’adrénaline,  puis  tenter  le  massage  du  cœur,  Da 
voie  la  plus  sûre,  préférée  par  Oulié,  est  la  voie  abdomi¬ 
nale  transdiaphragmatique.  D’incision  de  la  paroi  paral¬ 
lèle  au  rebord  costal  gauche  paraît  préférable  à  la  lapa¬ 
rotomie  médiane.  En  même  temps  que  le  massage,  il  faut 
pratiquer  la  respiration  artificielle,  donner  de  l’oxygène 
et  faire  toutes  les  injections  stimulantes  classiques.  En 
outre,  l’injection  centrifuge  intracarotidienne  de  sérum 
paraît  une  manœuvre  logique.  Da  reviviscence  obtenue, 
on  peut,  par  une  saignée  combinée  à  des  injections  intra¬ 
veineuses  de  sérum  ou  à  une  transfusion,fessayer  de  com¬ 
battre  l’intoxication  complexe  qui  est  la  conséquence  de 
l’arrêt  circulatoire. 

P.  BeamouMER. 


Gérant  1  J.-B,  BAIDDIÈRE. 
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LA  GYNÉCOLOGIE  EN  1923 


le  D'  L.  HOUDARD 

Cldrurgieu  des  hôpitaux  de  Paris. 

Comme  l’aimée  précédente,  nou-s  nous  proposons 
dans  cette  revue  des  travaux  gynécologiques  parus 
en  1922,  tout  en  signalant  les  articles  et  mémoires 
importants  sur  des  sujets  déjà  bien  connus  et  les 
observations  rares  et  intéressantes,  de  dégager  avant 
tout  les  idées  et  tendances  nouvelles  qui  se  font  jour 
dans  le  domaine  de  la  gynécologie. 

Ee  traitement  des  infections  de  l’appareil 
génital  cliez  la  femme  par  les  vaccins  ou  les  sérums 
est  encore  loin  d’être  bien  au  point.  Ees  tentatives 
qui  eix  ont  été  faites  l’aimée  dernière  ont  donné 
néanmoins  certains  ré.sultats  encourageants.  Quel¬ 
ques  '  observations  de  guérisons  nettes  et  rapides 
méritent  d’être  signalées. 

Guy  Earoche  et  Deglane  (i)  ont  traité  mie  vul- 
vite  gangreneuse  par  des  injections  de  sérum  anti¬ 
gangreneux  mixte  et  obtenu  sa  guérison. 

E’ob.servation  de  Dantin  (2)  est  encore  plus  dé¬ 
monstrative  :  il  s’agissait  d’mi  cas  particulièrement 
grave  de  pyohémie  puerpérale  avec  thrombophlébite 
pelvienne  et  foyers  d’infarctus  pulmonaires,  traité 
quarante  et  un  jomrs  après  l’accouchement  ;  des 
abcès  de  fixation,  des  injections  de  sérum  anti¬ 
streptococcique  n’avaient  auparavant  donné  aucune 
amélioration  notable.  Ee  traitanent  par  mi  stock- 
vaccin  fut  suivi,  au  contraire,  d’une  guérison  très 
rapide  avec  disparition  de  la  thrombophlébite  et  des 
foyers  pulmonaires. 

Favreul  et  Fortimeau  (3)  ont  traité  par  mi  vaccin 
pyocyanique  8  cas  de  septicémie  puerpérale  et  enre¬ 
gistré  6  guérisons  ;  lés  deux  autres  malades,  qui  ont 
succombé,  avaient  d’ailleius  été  soignées  très  tardi¬ 
vement. 

Delmas  et  Eisbonne  (4),  dans  im  cas  de  pyosal- 
pinx,  font  des  injections  d’mi  stock-vaccin  mixte  et 
signalent  im  amendement  rapide  des  phénomènes 
inflammatoires  aigus. 

Dans  les  infections  chroniques,  les  résultats  sont 
moins  bons.  Cotte  et  Creyssel  (5)  ont  essayé  divers 
vaccins  chez  25  malades  atteintes  de  salpingite. 
Ee  seul  résultat  net  a  été  une  sédation  rapide  de  la 

(1)  Guy  Laroche  et  Deglane,  BulUUtis  et  Mémoires  de 
la  Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  1922,  3“  série,  t.  XDVI, 
U»  6,  p.  294. 

(2)  Dantin,  Gynécologie  et  Obstétrique,  1922,  t.  VI,  11“  i, 
P- 37-  .  , 

(3)  G.  Favreul  et  Fortuneau,  Comptes  rendus  de  la  Société 
de  biologie  de  Paris,  t.  DXXXVI,  p.  774. 

(4)  P.  Del^  et  M.  Disbonne,  Réunion  obstétricale  et 
.gynécologique  'de  Montpellier,  séance  du  19  juillet  1922. 

(5)  G.  Cotte  et  J.  Creyssel,  Lyon  chirurgical,  t.  XIX,  a»  i, 
p.  II. 


525 

douleur  et  des  accidents  inflammatoires  qu’on  ob¬ 
serve  dans  les  poussées  aiguës,  soit  au  début  au 
moment  de  la  phase  d’invasion,  soit  au  cotus  des 
réveils  de  l’infection  si  fréquents  dans  les  salpin¬ 
gites  chroniques  ;  mais  le  vaccin  a  eu  peu  d’action 
sur  ces  salpingites  chroniques  elles-mêmes  :  21  ma¬ 
lades  ont  dû  être  opérées  ultérieurement.  Ees  mêmes 
idées  se  dégagent  d’une  discussion  à  la  Société  belge 
de  gynécologie  et  d’obstétrique  (6). 

Ees  travaux  sur  les  affections  de  la  viilve  et 
du  vagin  ne  nous  arrêteront  pas  longtemps.  Il  y  a 
heu  pourtant  de  retenir  quelques  travaux  d’en¬ 
semble  :  celui  de  Duvergey  et  Fichez  (7)  siu:  les 
kystes  des  petites  lèvres  ■  celui  de  Taussig  (8)  sur  la 
vulvite  chronique,  et  la  thèse  de  Horn  (9)  sur  le  cancer 
de  la  vulve. 

Hallopeau  (10)  a  publié  xme  observation  intéres¬ 
sante  de  névralgie  génitale  rebelle  traitée  par  la 
résection  du  plexus  hypogastrique  :  le  résultat, 
sept  mois  après  l’intervention,  est  très  bon. 

Eeriche(ii)nous  a  fait  comiaître  le  résultat  à  dis¬ 
tance  de  sa  tentative  de  traitement  du  kraurosis 
vulvsé  par  la  sympathectomie  hypogastrique  bila¬ 
térale.  Ee  résultat  immédiat,  pubUé  l’amiée  dernière, 
avait  été  bon  ;  im  an  après,  la  guérison  s’est  mam- 
tenue.  Eeriche  a  eu,  de  plus,  l’occasion  de  faire  chez 
sa  malade  quelques  constatations  intéressantes  : 
c’est  ainsi  qu’il  a  remarqué  que  l’injection  d’extrait 
d’ovaire,  qui,  avant  l’intervention,  était  sans  action, 
déterminait,  au  contraire,  actuellement  une  sécré¬ 
tion  vaginale  assez  abondante.  Il  n’y  aurait  donc 
pas  lieu  d’opposer  complètement,  comme  il  le  faisait 
l’année  dernière,  dans  la  pathogénie  du  kraurosis 
la  théorie  nerveuse  à  la  théorie  ovarienne  de  Jayle, 
admise  jusqu’alors  et  qui  semblait  battue  en  brèche  ; 
toutes  les  deux  s’accordent  et  se  complètent  si  on 
admet  que  les  sécrétions  ovariennes  agissent,  non 
pas  directement,  mais  par  l’intermédiaire  du  sys¬ 
tème  nerveux  vaso-moteur. 

Quelques  tentatives  de  création  de  vagin 
artificiel  ont  été  faites  (12).  Ees  opérateurs  ont 

(6)  Comptes  rendus  de  la  Société  belge  de  gynécologie  et  d’obsté¬ 
trique,  séance  du  4  novembre  1922,  in  Gynécologie  et  Obsté¬ 
trique,  1923,  t.  VII,  n»  I,  p.  75. 

(7)  Duvergey  et  Fichez,  Gazette  hebdomadaire  des  sciences 
médicales  de  Bordeaux,  1922,  t.  XDHI,  n»  19,  p.  218. 

(8)  Taussig,  The  American  Journal  of  obstetrics  and  gyne- 
co/ogy,  1922,  t.  VII,  n»  3,  p.  281. 

(9)  A.  Horn,  Thèse  de  doctorat,  Paris,  1922. 

(10)  Hallopeau,  Bulletins  cl  Mémoires  de  la  Société  de  chi¬ 
rurgie  de  Paris,  1922,  t.  XDVIII,  n»  28,  p.  1143,  et  discussion^ 
n»29,  p.  1154. 

(11)  Deriche,  Société  de  chirurgie  de  Lyon,  séance  du  19  oc¬ 
tobre  1922. 

(12)  Dagôutte,  Société  de  chirurgie  de  Lyon,  séance  du  19  jan¬ 
vier  1922.  —  Th.  Wright,  The  American  Journal  of  surgery, 
1922,  t.  XXXVI, 5,  p.  114.  —  Fr.  NeuGebauer,  Zenlralblatt 
für  Gyndkologie,  1922,  XDVI,  n»  10,  p.  381.  —  R.  Keyser- 
LINGK,  Zenlralblatt  für'  Gyndkologie,  1922,  t.  XDVI,  n»  10, 
p.  380.  —  Rosenthal,  Zenlralblatt  für  Gyndkologie  1922, 
t.  XDVI,  n»  27,  p.  1102.  —  Cléret,  Rapport  dé  A.  Schwariÿ 
et  discu^on.  Bulletins  et  Mémoires  dé  la  Sdciéti  de  chirurgie 
de  Paris,  1922,  t.  XDVIII,  ii»  i,  p.  5,  et  n®  3,  p.  88. 
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employé  presque  toujoui'S  le  procédé  de  Baldwin, 
^vec  quelquefois  seulement  de  légères  modifications, 
Les  résultats,  en  général,  ont  été  bons  ;  presque  tous 
les  auteurs  pourtant  signalent  rme  tendance  au 
rétrécissement,  mais  quelques  séances  de  dilatation 
en  ont  eu  raison  dans  la  plupart  des  cas. 

Les  indications  respectives  du  traitement  des 
fibromes  de  l’utérus  par  la  radiothérapie  et  la 
radiunitliérapie  ou  par  l’intervention  chirurgicale 
ont  été  encore  très  étudiées  l’année  dernière. 

Parmi  les  agents  physiques,  c’est  encore  la  radio¬ 
thérapie  qui  est  le  plus  généralement  employée  ; 
le  radium  a  pourtant  quelques  partisans.  Tuffier  (i), 
entre  autres,  le  préfère  aux  rayons  X  et  Petit- 
DutaiUis  (2)  étudie  longuement  la  technique  de  son 
emploi  ainsi  que  ses  indications  et  contre-indications  ; 
les  indications  sont  d’ailleurs  pom-  lui  très  larges. 

Ou  est  très  frappé,  en  parcourant  la  littérature 
médicale,  du  nombre  imposant  d’échecs  et  d’acci¬ 
dents  qui  out  été  signalés  à  la  suite  du  traitement 
par  les  radiations.  lies  cas  de  Predet,  de  Cmiéo,  de 
Guillaume-Louis  ont  ouvert  à  la  Société  de  chirurgie 
de  Paris  d’intéressantes  discussions  à  ce  .sujet  (3). 

Les  échecs  .sont  évidemment  assez  nombreux,  mais 
cela  tient  surtout  à  ce  que  le  diagnostic  n’a  pas  été 
posé  avec  assez  de  précision  et  qu’on  a  irradié  de.s 
fibromes  non  justiciables  de  ce  traitement.  Villard, 
Bérard,  Albertin,  Cotte  (4),  à  Lyon,  hisistent  aussi 
siu  ce  point  et  montrent  la  nécessité  d’un  examen 
approfondi.  Les  conclusions  de  Predet  à  la  Société  de 
cliirurgie  de  Paris  ne  fout  que  confirmer  ce  qu’on 
savait  déjà  sur  les  indications  de  la  radiothérapie  ; 
les  rayons  agissent  peu  sur  l'élément  tumeur  ;  par 
contre,  leur  action  est  très  eflicace  sur  l’élément 
hémorragie.  Aussi,  en  dehors  des  fibromes  que  le 
mauvais  état  général  de  la  malade  empêche  d’opérer, 
il  ne  faut  irradier  que  les  fibromes  de  petit  volume, 
ceux  qui  se  manifes^it  surtout  par  des  pertes  san¬ 
guines  et  seulement  quand  aucmie  complication, 
ni  du  côté  de  l’utérus  ni  du  côté  des  amiexes,  n’im¬ 
pose  l’intervention  cliirurgicale. 

Quelle  est  la  proportion  de  ces  fibromes  non  justi¬ 
ciables  de  l’intervention?  Il  est  bien  difficile  de  le 
dire  :  les  statistiques  des  radiothérapeutes  et  des 
clürurgicns  sont  très  différentes.  Pom-  J. -B.  Fam-e, 
un  tiers  des  cas  sont  justiciables  des  rayons  ;  pom- 
Fredét,  deux  tiers  des  pas  ;  pour  Bérard,  mi  chi- 
quième  des  cas.  Cotte,  relevant  les  observations  de 
75  fibromes  de  son  service,  n’en  trouve  que  i  7  à 
somnettre  au  traitement  physique.  Kouwer  (5)  est 
encore  mohrs  partisan  de  ce  traitement.  Cette  pro- 

(1)  'ruFFiER,  Académie  de  médecine,  séauce  du  6  juiu  1922. 

(2)  P.  Petii-Dotaiulis,  La  Gynécologie,  1922,  t.  XXI, 

p.  I. 

(3)  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Socictc  de  chirurgie  de  Paris, 
1922,  t.  XlyVIII,  n“  12,  p.  508  ;  11“  14,  p.  592  ;  u»  15,  p.  644  ; 
n»  19,  p.  784  ;  n®  28,  p.  1149  et  11°  33,  p.  1411. 

(4)  Société  de  chirurgie  de  Lyon,  séances  dis  27  avril,  4  mai, 

(5)  Kouwer,  Gynécologie  cl  Obslélriquc,.ig3Z,  t.  VI, 
n»  6,  p.  385. 
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portion  est  très  faible,  à  côté'  de  celle  que  donnent 
les  radiothérapeutes  ;  il  est  bien  difficile  d’expli¬ 
quer  cet  écart  et  on  peut  se  demander,  avec  Bérard, 
si  les  chirurgiens  ne  voient  pas  les  fibromes  plus 
tard  que  les  gynécologues  et  les  radiothérapeutes. 

Quant  aux  accidents  observés  après  les  irradia¬ 
tions,  ont-ils  été  réellement  causés  par  ce  traitement 
et  dans  quelle  proportion?  Les  rayons  X  peuvent-ils- 
être  accusés  de  favoriser  le  développement  du  cancer 
.siu  des  utérus  fibromateux?  ou  de  détenniner  la  for¬ 
mation  de  nombreuses  et  solides  adhérences  compli¬ 
quant  à  l’extrême  l’acte  opératoire  s’il  de-vient  néces¬ 
saire,  après  échec  du  traitement  physique?  enfin 
peuvent-ils,  en  diminuant  la  résistance  du  sujet,  être 
responsables  des  morts  rapides  par  shock  ou  infec¬ 
tion  et  augmentent-ils  ainsi  considérablement  la  gi'a- 
vité  opératoire?  Telles  sont  les  questions  que  se 
posent  les  chirurgiens. 

Il  ressort  de  la  discussion  qui  eut  lieu  à  ce  sujet 
et  surtout  de  l’ai-guinentation  de  Proust,  que  ces 
craintes  sont  très  exagérées.  '  La  formation  d’adhé¬ 
rences  semble  due  surtout  à  des  fautes  de  teelmique, 
à  mi  dosage  et  à  mie  filtration  incorrecte  des  rayons.' 
Les  accidents  de  shock  sont  évitables  si  on  a  .soin 
d’attendre  au  moins  six  semaines  après  la  dernière 
séance  de  rœntgenthérapie  iiour  intervenir, 

Il  ne  semble  pas  non  plus  qu’on  puisse  accuser 
le  traitement  par  les  rayons  du  développement  d’un 
cancer  sut  mi  utérus  fibromateux  :  l’épithélioma 
existait  auparavant.  Il  est  probable  néanmoins  que 
le  traitement  à  doses  faibles,  non  cancéricide.s’, 
23uisse  exciter  mi  cancer  au  début  et  hâter  son  déve- 
lopxienient.  Il  ne  nous  paraît  pas  encore  prouvé 
qu’mie  irradiation  plus  brutale  par  les  rayons  X  en 
deux  séances,  telle  que  la  propose  Driessen  (6),  ou 
2)ar  des  doses  massives  en  mie  seule  séance,  ainsi  que 
le  préconi.scnt  Chambacher  et  Descoust  (7),  mette  à 
l’abri  de  ce  danger.  La  nécessité  d’un  diagnostic 
très  jirécis,  conqilété  au  besoin  par  ime  exploration 
intra-utérine,  apjDaraît  donc  encore  indispensable 
avant  de  soumettre  un  fibrome  aux  rayons. 

Le  diagnostic  des  complications  du  fibrome  n’est 
ipalhem-eusement  pas  toujours  facile.  Quelques 
publications  à  ce  sujet  témoignent  du  souci  qu’ont 
les  chirurgiens  de  dépister  rapidement  quelques- 
unes  de  ces  complications  :  Bégouin  (8)  étudie  la 
nécrose  aseptique  des  fibromes  et,  ajirès  une 
très  bonne  étude  pathogénique  et  anatomo-patho¬ 
logique,  insiste  sur  la  triade  symptomatique  :  dou- 
lems,  augmentation  de  volume  et  ramollissement  de 
la  tumem,  altération  de  l’état  général  qu’il  faut  bien 
connaître  puisqu’elle  commande'  une  hystérectomie 
hâtive,  seule  capable  d’améliorer  le  pronostic  dé 
cette  complication.  FioUe  (g)  aboutit  aux  même; 

(6)  Driessen,  ZciUralblatt  fiir  Gynükologie,  1922,  t.  XLVI, 
11°  3.  P-  83. 

(7)  Cn.  Chmibachbr  et  P.  Descoust,  Presse  médicale,  1922 

n®  47,  p.  509.  ; 

(8)  P.  Béoouin,  Paris  médical,  1922,  t.  XII,  n®  24,  p.  503 

(9)  J.  Fiolle,  Bulletins  de  la  Société  de  chirurgie  de  Paris 

1922,  t.  XDVIII,  11®  5,‘P.  186.  -  -  . 
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conclusions  dans  sa  conunuuication  sur  quatre 
fibromes  en  voie  de  nécrobiose  ;  il  est  intéressant  de 
noter  que,  dans  deux  de  ces  cas,  il  y  avait  coexis¬ 
tence  de  lésions  malignes  :  transformation  en  sar¬ 
come  dans  mi  cas,  début  d’épitbélioma  dans  l'autre. 

Un  des  inconvénients  du  traitement  par  les  radia¬ 
tions  est  d'entraîner-  la  stérilisation  des  ovaires. 
Bien  que,  l'année  dernière  encore,  on  trouve  quelques 
observations  de  grossesse  après  traitement  par  les 
rayons  X  ou  le  radimii,  cette  castration  non  sair- 
glaiite  est  presque  de  règle.  Aussi,  les  chirmgiens 
ont-ils  tendance  actuellemeirt  à  clierclier  par  le  trai¬ 
tement  sanglant  mie  guérison  moins  mutUante  cirez 
les  femmes  jeruies  et  à  faire  des  opérations  conserva¬ 
trices  ;  du  moins  les  observations  de  telles  interven¬ 
tions  sont-elles  plus  nombreuses  dans  la  littératiue 
médicale  que  les  années  précédentes.  B'hystérecto- 
niie  fundique,  sur  laquelle  nous  aurons  l'occasion 
de  revenir  plus  lom,  et  surtout  la  myomectomie 
semblent  retrouver  quelque  favem-.  D'assez  nom¬ 
breuses  observations  de  myomectomies  suivies  d'mie 
ou  plusieurs  grossesses  sans  accidents,  ou  de  myo¬ 
mectomies  au  cours  même  de  la  grossesse  sans  avor¬ 
tement  consécutif  ont  été  publiées  l'année  dernière. 
Il  faut  néanmoins  bien  savoir,  ainsi  que  le  rappelle 
ïuffier  (1),  pom-tant  mr  des  défenseurs  de  cette 
intervention,  que  la  myomectoruie  est  mie  opera¬ 
tion  difficile,  non  exempte  de  dangers,  et  qu'elle 
expose  à  des  récidives.  Elle  a  de  plus  ses  indications 
très  précises  :  elles  ont  été  résumées  dans  un  récent 
article  de  Goullioud  (2). 

Des  derniers  travaux  sur  le  cancer  de  l’utérus 
envisagent  également  surtout  son  traitement  par  le 
radium  ou  les  rayons  X.  Quelques  publications  sur 
les  autres  chapitres  de  cette  question  méritent  pour¬ 
tant  d'être  signalées  : 

Audry  et  Suquet  (3)  croient  que,  dans  l'étiologie 
■  du  cancer  de  l’utérus,  la  syphilis  joue  un  rôle  impor¬ 
tant  ;  sur  gi  femmes  atteintes  d’un  tel  cancer,  ils 
ont  trouvé  dans  66  p.  100  des  cas  la  réaction  de 
Wassermann  positive.  Ils  pensent  que,  bien  souvent, 
une  leucoplasie,  ime  leucokératose  mécoimues  déter- , 
minent  sm-  la  muqueuse  utérine  les  mêmes  modifica¬ 
tions  que  l’on  ob, serve  sur  la  muqueuse  linguale 
au  stade  précancéreux. 

Kano  Moukayé  (4)  écrit  un  bon  travail  d’anatomo¬ 
pathologie  sur  le  cancer  des  glandes  cervicales, 
montrant  tous  les  intermédiaires  qu’on  peut  observer 
depuis  les  lésions  d’infiammation  chronique  jusqu’au 
cancer  cylindrique,  en  passant  par  l’adénome,  quelle 
qu’en  soit  la  variété,  sessile  ou  pédiculée  ou  même 
térébrante,  cette  dernière  fort  rare  d’aüleurs. 

B.  Desplas  (5)  décrit  une  teclmique  très  précise 

(1)  ÏUFFIER,  Aacadémie  de  médecine,  séance  du  0  juin  1922. 

(2)  Goüixioud,  Presse  médicale,  1922,  n®  16,  p.  168. 

(3)  C.  Audry  et  P.  Suquet,  Annales  de  dcrmalologie  et  de 
syphiligrapliie,  1922,  6“  série,  t.  III,  u“  5,  p.  206. 

(4)  ICano  Moukayé,  Gynéeologie  cl  Obstétrique,  1922,  t.  V, 
n»  I,  p.  37. 

(5)  B.  Desplas,  Journal  de  chirurgie,  1922,  t 
P-  337- 


et  très  méthodique  de  l’opération  de  Wertheim. 

Gauthier  (6)  apporte  les  résultats  éloignés  des 
hystérectomies  qu’il  a  pratiquées,  résultats  inté¬ 
ressants,  puisqu’ils  comportent  4  guérisons  sur 
7  interventions. 

La  technique  de  la  radiuuithérapie  et  de  la  radio¬ 
thérapie  du  cancer  du  col  de  l’utérus  est  encore  à 
l’étude  et  il  y  a  encore  quelques  divergences  d’opi¬ 
nion  sm  la  meUleme  façon  d’utiliser  les  rayons  ; 
les  questions  de  doses,  de  temps  d’application,  de 
filtrage  de  ces  rayons  sont  encore  discutées. 

De  nombreuses  observations  de  guérison  par  le 
radium  ont  été  encore  publiées  ;  ü  semble  inutile 
de  les  citer  :  c’est  maintenant  une  notion  banale  que 
celle  de  la  disparition  rapide  du  cancer  du  col  après 
un  traitement  radiumthérapique  bien  conduit. 

Il  est  plus  intéressant  de  chei-cher  quelle  solution 
fut  apportée,  l’année  passée,  à  l’étude  des  questions 
suivantes,  toutes  à  l'ordre  du  jom  : 

Faut-il,  dans  les  cas  opérables,  substituer  entiè¬ 
rement  le  traitement  par  les  radiations  au  traite¬ 
ment  cliirmgical,  ou  doit-on,  et  dans  quels  cas, 
associe!'  les  deux  traitements? 

Faut-il  traiter  seulemènt  le  cancer  du  col  par  l’ap- 
pHcation  utéro-vaginale  de  radium,  ou  doit-on,  et 
dans  quels  cas,  lui  associer  une  application  intra- 
abdominale  ou  la  radiothérapie? 

Enfin,  le  traitement  par  le  radium  ou  les  rayons  X 
expose- t-il  à  des  accidents?  et  complique- t-il  ou 
rend-il  plus  grave  mie  opération  ultérieure  si  elle  est 
jugée  nécessaire? 

Dans  les  cas  nettement  opérables,  l’avis  des  diffé¬ 
rents  autem-s,  Proust  et  Mallet,  R.  et  O.  Monod, 
Leclercq  et  Mayer  entre  autres,  est  miauinie  (7)  : 
l’opération  de  Wertlieim  doit  être  pratiquée.  Presque 
tous  sont  d’accord  pom-  admettre  qu’il  faut  lui 
adjoindre  la  curiethérapie  et  tous  enseignent  que 
cette  curiethérapie  doit  être  pré-opérartoire.  Elle 
rend  l’opération  plus  sûre  en  diminuant  les  chances 
de  dissémination,  et  moins  grave,  en  cicatrisant  les 
ulcérations  où  pullulent  les  microbes  pathogènes  et 
d’où  ils  partent  envahir  les  lymiihatiques  du  col 
et  des  paramètres. 

On  a  objecté  qu'il  était  bien  inutile,  puisque  le 
cancer  était  alors  détruit,  d’avoir  recoms  ensuite  à 
l’hystérectomie  et  de  faire  comir  ce  risque  sérieux 
à  la  malade.  Mais,  malgré  les  constatations  histolo¬ 
giques,  déjà  souvent  faites,  de  la  disparition  des 
cellules  cancéreuses  et  que  les  examens  plus  récents 
de  R.  et  O.  Monod  et  de  T/etulle  (8)  sont  venus 
confirmer,  tous  les  autems  précités  jugent  préférable 

(0)  GAUxmER,  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  de  chirur¬ 
gie  de  Paris,  1922,  t.  XbVIII,  11“  19,  p.  759. 

(7)  R.  Proust  et  L.  Mallet,  Presse  médicale,  1922,  n“  9, 
p.  89.  —  R.  et  O.  Monod,  Presse  médicale,  1922,  n“  ii,  p.  113. 

—  A.  Mayer,  Zenlralblatt  fiir  Gynâkologie,  1922, 11®  40,  p.  1599. 

—  G.bECLERCQ,  Presse  médicale,  1922,  n®  68,  p.  731.  —  G.Db- 
clercq,  Rapport  de  R.  Proust,  Bulletins  et  Mémoires  delà 
Société  de  chirurgie  de  Paris,  1922,  t.  XDVIII,  u®  16,  p.  666, 

(8)  ïetülle.  Presse  médicale,  192^2,  11“  12,  pf  121. 
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de  ne  pas  s’en  tenir,  dans  ces  cas  de  début,  à  la  curie¬ 
thérapie  seule  et  de  lui  adjoindre  l’intervention 
pour  augmenter  les  chances  de  guérison  définitive  ; 
Iveclerc^  n’a-t-il  pas  d’ailleurs  cité  le  cas  d’une 
récidive  en  plein  col  après  une  guérison,  qui  sem¬ 
blait  pourtant  parfaite,  à  la  suite  d’im  traitement 
radium  thérapique  ? 

Dès  que  les  ligaments  larges  sont  infiltrés,  Proust 
et  Mallet  sont  d’avis  que  seul  le  traitement  par  les 
rayons  doit  être  employé  ;  mais  il  serait  illusoire 
alors  de  se  contenter  d’applications  de  radiiun  utéro- 
vaginal.  Celui-ci  n’agirait  pas  sur  les  paramètres 
et  les  ganglions  ou  même  aurait  smr  les  cellules  en 
voie  de  développement  ime  action  excitante  ;  il 
faut  y  adjoindre  ou  bien  la  rœntgenthérapie,  qui, 
plongeant  tout  le  bassin  dans  un  véritable  bain  de 
rayons,  peut  atteindre  ces  cellules  éloignées,  ou 
bien  faire  ime  application  intra-abdominale  de 
radimn,  -  smvant  la  technique  qu’ils  ont  mise  au 
point  en  1921.  Cotte  a  publié  plusieurs  observations 
de  malades  traitées  par  cette  méthode  avec  de  bons 
xéstdtats  et  l’a  défendue  avec  Tavernier  contre 
Bérard  et  Condamin  qui  n’en  étaient  pas  partisans, 
par  crainte  surtout  des  accidents  d’infection  (i). 
Tixier  (2)  a  proposé  une  modification  de  technique 
pour  les  cas  oii  le  voliune  ou  la  situation  de  la  tmneur 
à  irradier  (et  il  a  en  vue  toutes  les  tumeurs  du  petit 
bassin)  ne  permettraient  pas  d'employer  la  méthode 
de  Proust  et  Mallet  ;  elle  consiste  à  créer  rme  cavité 
dans  le  bassin,  en  y  plaçant  im  gros  Mikulicz,  et  à 
placer  ensuite  le  tube  de  radium  dans  le  sac  de  ce 
Mikidicz. 

Quant  aux  inconvénients  ou  aux  dangers  de  ces 
traitements  par  les  rayons  X  ou  y.  ils  ne  semblent 
pas  aussi  grands  qu’on  peut  le  croire  au  premier  abord 
et  sont  dus  le  plus  souvent  à  une  faute  de  technique 
ou  àun  oubli  de  précautions  élémentaires.  Detulle  {3), 
dans  son  article,  insistait  sur  deux  points  :  il  décri¬ 
vait  des  lésions  de  cautérisation  profonde  des  tissus 
et  la  nécrose  fibrinoide  des  vaisseaux  avec  conser¬ 
vation  de  leiu  calibre  et  de  la  circulation  à  leur  inté¬ 
rieur  ;  des  hémorragies  graves  seraient  donc  à 
craindre  après  l’application  du  radium  et,  de  fait, 
ont  été  observées  maintes  fois.  Mais  on  ne  peut 
qu'être  frappé,  avec  Dacassagne  (4),  des  constatations 
très  dissemblables  qu’ont  faites  R.  et  O.  Monod  et 
approuver  l’explication  qu’il  donne  de  cette  diver¬ 
gence  des  résultats  ;  elle  est  due  sans  doute  à  ce  que 
la  technique  employée  a  été  toute  différente  :  bomie 
dans  les  cas  de  R.  et  O.  Monod,  où  l’action  élective 
de  destruction  des  cellules  cancéreuses  a  seule  été 
mise  en  jeu,  en  raison  d’une  bonne  filtration  des 
rayons  ;  mauvaise  dans  l’autre  cas  où,  par  filtra¬ 
tion  insuffisante,  les  rayons  p  et  y  mous  ont  exercé 
leur  action  caustique  sur  les  tissus  normaux  et  les 
ont  détruits. 

.  (ï)  , Société  de  chirurgie  de  Lyon,  séance  du  2  mars  1922.  ' 

(a)  Société  de  chirurgie  de  Lyon,  séance  du  30  mars  1922. 

(3)  bEnULLE,  loc.  cit. 

(4)  bACASSAGNE,  Presse  médicale,  1922,  n"  30',  p.  323.  • 
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I^tulle  signalait  également  l’inhibition  de  la  réac¬ 
tion  leucocytaire  habituelle,  pouvant  faire  craindre 
et  l’apparition  de  shock  post-opératoire  et  le  danger 
d’infection  par  manqué  de  résistance  du  sujet, 
privé  d’mr  moyen  de  défense  important.  Ces  menaces 
sont  réelles,  mais  temporaires  et  ces  accidents  ne 
sont  plus  à  craindre  si  on  laisse  quelque  délai  entre 
le  traitement  par  le  radium  et  l’acte  opératoire. 
Proust  fixe  ce  délai  à  trois  semaines  au  minimum. 

Mais  il  ne  faut  pas  tomber  dans  l’erréur  inverse  et 
attendre  trop  longtemps  :  ce  serait  s’exposer  à  ces 
grandes  difficultés  opératoires  signalées  plusieurs 
fois  et  dues  aux  adhérences  et  à  la  sclérose  des  tissus 
péri-utérins.  Da  rœntgenthérapie  préopératoire 
laisse  des  cicatrices  particulièrement  étendues  ; 
aussi  Proust  et  Mallet  la  condamnent-ils  formelle¬ 
ment:  '  ■ 

Des  affections  utérines  autres  que  le  fibrome  et  lé 
cancer  ont  donné  lieu  à  peu  de  travaux  intéressants 
en  1922.  Il  faut  signaler  toutefois  une  observation 
rare  de  carcinosarcome  de  Klee  (5)  et  une  étude 
complète  de  Plet  (6),  d’après  2  cas  inédits  et  36  ob¬ 
servations  Mtérieures,  sur  le  sarcome  en  grappe  du 
col  utérin. 

Dans  le  chapitre  des  métrites,  il  faut  retenir 
deux  articles  de  technique  opératoire  pour  l’ampu¬ 
tation  du  col  dans  les  métrites  cervicales  :  Hart¬ 
mann  (7)  domie  ime  teclmique  nouvelle  d’amputa¬ 
tion  autoplastique  du  col,  modification  heureuse  du 
procédé  de  Schrœder,  'et  Douay  (8)  décrit  un  procédé 
d’évidement  conoïde  ^u  coh 

Cesbron  (9)  étudie  le  traitement  de  la  métrite 
hémorragique  par  le  radium,  à  qui  il  domre  des  indi¬ 
cations  très  larges,  faisant  seulement  quelques 
réserves  pour  les  métrites  virginales.  Detulle  (10) 
enfin  publie  les  résultats  des  examens  qu’il  a  prati¬ 
qués  sur  des  métrites  hémorragiques  après  curie¬ 
thérapie  ;  il  rencontre  les  mêmes  lésions  de  dégéné¬ 
rescence  des  tissus  et  des  vaisseaux  que  nous  avons 
signalées  plus  haut.  Il  ne  semble  pas  douteux  qu’on 
puisse  faire  les  mêmes  remarques  et  penser  que  ces 
lésions  sont  dues  à  ime  insuffisance  de  filtration  du 
rayonnement. 

Quelle  contribution  apporte  l’année  1922'  à  l’étude 
de  la  pathologie  de  la  trompe  et  de  l’ovaire? 

Ch.  Walther  (ii) publie  un  travail  digne  d’intérêt 
sur  les  résultats  éloignés  des  opérations  con¬ 
servatrices  pour  annexites.  Da  tendance  actuelle 

(5)  Fr.  Klee,  Zentralblatt  filr  Gynâkologk,  1922,  t.  XbVI, 
n“  5,  p.  166. 

(6)  P.  Plet,  Thèse  de  doctorat,  Paris,  1922. 

(7)  Hartmann,  Gynécologie  et  Obstétrique,  1922,  t.  V,  u»  2, 
p.  142. 

(8)  Douay,  Gynécologie  et  Obstétrique,  1922,  t.  V,  n»  5, 
P-  377- 

(9)  Cesbron,  Journal  de  chirurgie,  1922,  t.  XIX,  n»  6, 
p.  594. 

'  (10)  'bÉruLLE,  Journal  de  chirurgie,  1922,  t.  XIX,  11°  6, 

P-  579- 

(il)  Cn.  Walther,  Journal  de  médecine  et  de  chirurgie  pra¬ 
tique,  1922,  t.  XCIII,  11“  caliier,  p.  183. 


L.  HOUDARD.  LA  GYNECOLOGIE  EN  IÇ23 


était  de  condauuier  ces  interventions.  I,es  résultats 
obtenus  jrar  Walther  semblent  prouver  qu’elles  ne 
.sont  pas  si  mauvaises  qu’on  le  pensait.  Sur  395  ma¬ 
lades  opérées  par  lui,  242  ont  été  revues  :  184  .sont 
guéries,  58  ont  continué  à  .souffrir  et  8  ont  dû  être 
ojiérées  à  nouveau  ;  de  plus,  il  n’est  pas  inutile  de 
.souligner  que,  chez  ces  malades  revues,  des  gros¬ 
sesses  .sont  signalées  dans  31,90  p.  100  des  cas. 

Plusieurs  observations  de  tumeurs  de  la  trompe 
ont  été  publiées,  et  on  peut  se  demander  si  les 
tumeurs  de  cet  organe,  particulièrement  le  cancer, 
ne  seraient  pas  plus  fréquentes  qu’on  ne  le  croit 
habituellement  et  si,  faute  d’un  examen  attentif, 
elles  ne  seraient  pas  confondues  avec  une  salpingite 
ou  considérées  comme  des  tiuneurs  secondaires  à 
mi  cancer  du  corps  utérin.  Ivcs  3  cas  de  Stanca  (i), 
de  I<euret  et  l^edoux  (2)  et  de  Hillebrand  (3)  sont 
bien  des  épithéliomas  papillaires,  nettement  primi¬ 
tifs,  de  la  trompe. 

Hibbitt  (4)  rapporte  mi  cas  rare  de  myome  tu¬ 
baire  et  Potvin  (5)  une  observation  à’ ossification 
de  la  trompe,  mi  peu  douteuse,  il  est  vrai,  puisque, 
pour  Henrotay,  il  s’agirait  .seulement  de  l’ossifica¬ 
tion  d’mi  ancien  pyosalpinx  tuberculeux. 

Quelques  travaux  sur  la  grossesse  extra-uto- 
rine  doivent  nous  retenir  un  instant. 

Novak  (6)  cite  2  cas  où  il  a  ob.servé,  après  rup- 
tmre  de  grossesse  extra-ntérine,  le  .signe  de  Cullen 
(coloration  bleuâtre  au  niveau  et  autour  de  la  cica¬ 
trice  oiiibilicale)  ;  ce  signe,  néanmoins,  n’est  pas  d’un 
grand  secoms,  puisqu’il  est  d’apparence  tardive  et 
n’est  jamais  observé  dans  les  grandes  hémorragies 
de  l’inondation  péritonéale. 

J  ayle  et  Halpérine  (7)  décrivent  une  malfonnation 
congénitale  de  la  trompe  .susceptible  d’entraîner 
une  migration  anormale  de  l’icuf  et  le  déveloirpemeiit 
d’une  grossesse  extra-utérine.  Il  s’agit  de  canaux 
borgiies  diverticulaire.s  très  différents  des  diver¬ 
ticules  inflammatoires  :  011  les  observe  en  les  cher¬ 
chant  systématiquement  sur  des  coupes  en  série 
de  la  trompe  ;  ils  sont  parallèles  au  canal  tubaire 
normal,  de  longueur  très  variable,  de  nombre  variable 
également  (de  un  à  trois  sur  les  pièces  examinée.s). 
Ils  ont  trouvé  cette  malformation  congénitale  sur 
sept  pièces  ;  dans  l’mi  des  cas,  une  grossc.s.se  était 
développée  dans  im  de  ces  canaux. 

(1)  C.  Stanca,  ZcnlralbUui  jUr  Üynâkohsic,  1922,  t,  XbVl, 
11“  1.5,  p.  508. 

(2)  I.nuKET  et  biîDoux,  iiullclin  de  V Association  fraiifaise 
pour  VHude  du  cancer,  1922,  année  XV,  t.  XI,  11“  i,  p.  20. 

(3)  b.  Hillebrand,  Monal.  jiir  Oeb.  und  Gyn.,  102’, 
t.bVII,n“i-2,p.  72. 

(4)  C.-W.  Hibbitt,  The  American  Journal  of  surgery,  1922, 
t.  XXXVI,  11"  5,  p.  Il 7. 

(5)  F.  PoTViN,  Comptes  rendus  de  la  Société  belge  de  gyné¬ 
cologie  et  d’obstétrique,  séance  du  4  février  1922,  in  Gynécologie 
et  Obstétrique,  1922,  t.  VI,  n"  i,  p.  4g. 

(6)  E.  Novak,  The  Journ.  of  Am.,  med,  Assoc,,  1922, 
t.  bXXVIII,  n"  9,  p.  643. 

(7)  F.  JAYLE  et  halpérine,  msse  médicale,  1922,  n"  '4, 
p.  33  ;  Kevue  française  de  gynécologie  et  d’obstétrique,  1922, 
t.X  Vll.  n"  10. 
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IvC  traitement  de  la  gros.sesse  extra-utérine 
rompue  reste  riiiterventioii  d’ürgeiicè  ;  c’est  encore 
la  conclusion  d’im  récellt  travail  d’C^ttiiigeii  (8) 
à  ce  .sujet.  L’abstention  que  quelques  àutèurs  avaient 
préconi.sée,  il  y  a  quelques  années,  est  tuiiverselle- 
ment  condamnée.  On  discute  seuleiueiit  la  fréquence 
des  récidives  et,  partant,  l’étèndüe  de  l’intervention 
à  pratiquer.  Ces  récidives,  d’ailleurs,  ne  sont  pas 
assez  fréquentes  pour  commander  d’emblée  ime 
castration  double  ;  vSigwart  (9)  rappelle  la  grosse 
statistique  de  .Smith  :  sur  2  988  grossesses  ectbpi- 
ques,  il  n’y  a  eu  que  182  récidives.  Mais,  èn  consta¬ 
tant  que  II  de  ceS  récidives  s’étaient  faites  du 
même  côté,  dans  le  moignon  tubaire,  et  frappé  par 
un  cas  Semblable  qu’il  venait  d’obServer,  Sigwart 
projxise  d'étendre  en  dedans  la  salpingectomie  et  de 
faire  luie  résection  euiiéifbrnie  de  la  jxirtion  iiiter- 
stltieUe  de  la  trompe.  Patel  (10)  n’a  qu’une  récidive 
sur  50  opérées.  Cotte  (11)  pense  aussi  que  le  traite¬ 
ment  de  la  grossesse  extra-iitérinc  doit  être  aussi 
conservateur  que  possible  ;  il  n’y  a,  d’après  lui, 
que  4  à  10  p.  loo  de  récidives  et,  bien  souvent,  oii 
ixmrra  se  conteiiter  d’eiilever  la  troinjje  seuieiiiént 
et  garder  l’ovaire. 

Une  observation  de  eonservation  à  outrance  de 
Patel  (12),  si  elle  ne  suffit  pas  à  ériger  eli  principe  la 
technique  qü’il  a  employée,  est  néanmoins  très 
eurieu.se  et  mérite  d'être  coiiliUe.  Lîn  opérailt  une 
inalade  ixnir  rupture  de  grossesse  extra-titéririe, 
Patel  trouve  luie  troïiipe  simplement  fissurée  ;  du 
côté  opposé,  les  annexes  nialadeS  ne  peuvent  être 
conservées.  Hésitant  à  faire  une  castration  double, 
Patel  enlève  ces  annexes  et  laisse  en  place  la  trompe 
ronqme  après  l’avoir  suturée  :  deux  grosse.sses  nor¬ 
males  ont  prouvé  dans  la  .suite  que  ôette  teiitatîvc 
hardie  n’était  néanmoins  pas  illogique. 

Quelques  travaux  sur  la  pathologie  dé  l’ovaire 
doivent  être  signalés  au  jibiiit  de  vue  docunieiltalre  ; 
ils  portent  surtout  .sur  les  tülneurs  malignes  primi¬ 
tives  ou  .secondaires  de  cet  organe  :  ce  Sont  les  études 
de  .Schickelé  (13)  sur  le  cancer  glanilulaire  irtucipare 
de  l’ovaire,  de  Masson  (14)  sur  les  tuHieürs  téra- 
toïdes,  d’Hebefer  (15)  .sut  le  papillome  superficiel 
de  l’ovaire,  l’obscrvatiôti  iniblîée  par  StreuH  (16)  de 
tumeurs  de  Krnkenberg  et  celle  de  Uelannoy  èt 

(K)  Kj.  V.  (Ettingen,  Zentralblatt  fur  Gynakotogic,  1922, 
au.  XbVI,n“ii,i).  413. 

(9)  W.  Sigwart,  Zentralbl.  f.  Gyndkologie,  1922,  lui;  XI.VI, 
n“  18, 1,.  589. 

(lu)  PATEL,  Société  de  chirurgie  de  Lyuii,  staiict  du  6  aeril 

(11)  Cotti-., Société  de  chirurgie  de  l.yon,  séaiice  du  3Ô  Hiars 

(12)  l'ATEL,  ioc.  cil. 

(13)  G.  Schickelé,  Gynécologie  et  Obsté/rlqiif,  igi2,  t.  V, 
n"  6,  p.  446. 

(14)  P.  Masson,  Gynécologie  et  OVstélfiguc,  1922',  t.  V,  ri*  2, 

p.  8t. 

(15)  H.  Hebèrer,  Zehirdibl.  f.  Qyitâkologie,  1922;  ait.  XÈt^i, 
II"  18,  p.  702. 

(16)  Streuli,  Schweizerische  Rundschau  fiir  Mcdizini  ig22, 
t.  XXII,  n"  16,  p.  181. 
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Ausset  (i)  d’une  métastase  ovarieime  au  cours  d’un 
cancer  du  pylore,  reproduisant  le  tj’pe  glandulaire 
gastrique,  au  lieu  du  type  de  KrukenLerg  qu’on 
observe  le  plus  souvent  dans  ces  cas. 

Enfin,  il  faut  citer  le  cas  exceptioimel  de  von 
Kubinyi  et  Bêla  Jolian  (2)  de  gomme  .syphilitique 
de  l’ovaire  chez  l’adulte  ;  la  présence  de  .spirochètes 
dans  le  tissu  pathologique  rend  ce  diagnostic  indis¬ 
cutable. 

Ees  travaux  .sur  la  technique  et  les  ré.sultats  des 
opérations  conservatrices  de  l’ovaire  ou  des 
greffes  ovariennes,  questions  toujoms  à  l’ordre 
du  jom-,  doivent  ctie  analysés  plus  longuement  ; 
les  tendances  actuelles  à  ce  sujet  s’en  dégagent 
nettement. 

On  faisait  surtout  depuis  quelques  amiées  des 
greffes  ovariennes,  .soit  dans  le  péritoine,  .soit  dans 
le  tissu  cellulaire  sous-cutané..  Ee  résultat  de  ces 
greffes  est  assez  aléatoire  ;  les  examens  récents  de 
de  Bruynes  (3)  confirment  nos  notions  antérieures 
à  ce  sujet  :  la  greffe  prend  mal  ;  le  ti.ssu  ovarien 
disparaît  fréquemment  et  rapidement. 

D’autre  part,  il  .semblait  mauvais  de  laisser  tout 
simplement  en  place  l’ovaire  nourri  par  .son 
propre  pédicule  :  des  douleurs  très  vives  nécessi¬ 
taient  souvent  son  ablation  secondaire. 

Mais  ceci  n’est  vrai,  et  Eecènc  {4)  et  Cheval  (5) 
ont  insisté  sur  ce  point,  que  si  on  a  pratiqué  une 
hystérectomie  totale  ou  presque  totale,  c’est-à-dire 
si  on  a  supprimé  mie  étendue  suffisante  de  mu¬ 
queuse  utérhie  pour  abolir  la  menstruation. 

Dans  le  cas  contraire,  on  procure  aux  malades 
jeunes  un  bénéfice  considérable,  eu  les  mettant  à 
l’abri  des  troubles  et  des  accidents  d’une  ménopause 
anticipée. 

Ea  règle  est  donc  mahitenant  de  supprimer  les 
ovaires  quand  ime  coirservation,  au  moins  partielle 
importante,  de  l’utérus  n’est  pas  po.ssiblc  et  de 
garder  au  moins  un  fragment  d’ovaire  dans  le  cas 
contraire. 

Certains  chirurgiens  ont  essayé  d’aller  plus  loin  : 
R.  Petit  (6),  après  salpingectomie  double,  a  greffé 
chez  deux  malade.s,  dans  la  cavité  utérine,  im  frag¬ 
ment  d’ovaire  avec  son  pédicule  vasculaire,  ixjur 
rendre  possible  ime  grosse.sse  ultérieure  et  ime  de  ses 
malades  eut,  en  effet,  mie  grossesse  normale.  Robi¬ 


16  Juin  ig23. 

neau  et  Tufifier  (7)  ont  également  fait  cette  greffe 
intra-utérine,  mais  sans  observer  de  grossesse  ulté¬ 
rieure  ;  la  malade  de  Tuifier  dut  même  être  hysté- 
rectomisée  ensuite,  parce  qu’elle  .souffrait  et'  l’exa¬ 
men  liistologique  de  la  greffe  a  montré  que  le  tissu 
ovarien  avait  totalement  disparu. 

En  dehors’  de  ces  cas,  assez  rares,  où  tout  l’utérus 
peut  être  conservé,  bien  souvent  Phystérectomie 
totale  ou  subtotale,  pratiquée  habituellement,  est 
ime  opération  excessive,  inutilement  trop  mutilante. 
E’hystérectomie  fundique  avec  conservation 
d’un  ovaire  ou  au  moins  d’un  fragment  d’ovaire, 
que  s’efforcent  à  juste  titre  de  remettre  en  valeur 
Ivccène  et  Gaudart  d’AUaines  (8),  peut  et  doit  être 
substituée  à  ces  opérations,  puisqu’elle  est  suivie  le 
plus  souvent  de  la  réapparition  des  règles.  Sa  tech¬ 
nique,  que  ces  auteurs  ont  réglée  méthodiquement 
et  dont  ils  domient  mre  description  détaillée,  est 
relativement  simple. 

Ses  indications,  qu’üs  ont  précisées,  sont  assez 
larges  ;  si  cette  intervention,  en  effet,  n’est  pas 
praticable  dans  les  grosses  annexites  suppurées  avec 
pelvi-péritonite,  elle  est  possible,  par  contre, 
dans  ces  amiexites  bilatérales  kystiques  .  et  adhé¬ 
rentes  qu’on  rencontre  si  fréqueimnent,  dans 
les  fibromes  non  énucléables  du  fond  de  l’utérus, 
dans  les  endométrites  hémorragiques  avec  métror- 
r.agies  graves  sans  lésions  annexielles  inflammatoires 
et  parfois,  quoique  jjIus  rarement,  dans  les  gros¬ 
sesses  extra-utérines  avec  lésions  de  la  trompe  opi»- 
sée.  Des  observations  déjà  nombreuses,  notamment 
les  21  observations  de  I.<ecène  et  Gaudart  d’Allahies 
et  les  22  observations  de  Beuttner  (9),  prouvent 
les  heureux  résultats  de  cette  opération  conser 
vatrice. 

(7)  Ibid. 

(8)  IfECÈNE  et  Gaudakt  d’Allaines,  Journal  de  chirurgie, 
1922,  t.  XIX,  n»  6,  p.  561.  —  Gaudart  d'Allaines,  Thèse  de 
Paris,  1921-1922. 

(9)  Beuttner,  Archiv  )ur  Oyniikologte.  1922,  t.  CXV,  f.  3, 
p.  467.  • 


(1)  BELANNoY  et  Ausset,  kéunion  médico-chirurgicale  des 
hôpitaux  de  Lille,  séance  da  18  décembre  1922. 

(2)  Von  Kudinyi  et  Bêla  Joiian,  Zenlralblatt  jüt  Gytuiku- 
logic,  1922,  t.  XEVI,  n“  2,  p.  57. 

(3)  Fr.  de  Bruynes,  Comptes  rendus  de  la  Société  belge  de 
gynécologie  et  d’obstétrique,  in  Gynécologie  et  Obstétrique,  1922, 
t.  VI,  n«  2,  p.  136. 

(4)  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  de  chirurgie  de  Paris, 
1922,  t.  XEVIII,  11“  27,  p.  1083. 

(5)  Comptes  rendus  de  la  Société  belge  de  gynécologie  et 
d'obstétrique,  in  Gynécologie  et  Obstétrique,  1922,  t.  VI,  n“  5, 

p.  351. 

(0)  R.  Petit  (Rap^rt  de  Tuppier)  et  discussion.  Bulletins 
et  Mémoires  de'Ja  Société  de  chirurgie  de  Paris,  1922,  t.  XEVIII, 
a»  26,  p.  1051  et  n"  27,  p.  1082. 
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LES  INDICATIONS  ET  L’ABUS 

DU  CURETTAGE  UTÉRIN 


le  D'  Paul  GUÉNIOT 

Professeur  agrégé  à  lapAcuIlé  de  médecine  de  Paris, 
Accouclieur  des  hôpitaux. 

Il  n’y  a  pas  d’opération  gynécologique,  —  à 
part,  il  y  a  vingt  à  vingt-cinq  ans,  l’ablation  des 
annexes  pour  salpingo-ovarite,  — dont  on  ait  plus 
abusé,  et  dont  certains  abusent  encore  davantage, 
que  du  curettage  utérin.  Ressource  thérapeutique 
extrêmement  précieuse  lorsqu’il  est  pratiqué  dans 
des  cas  où  il  est  vraiment  indiqué,  il  est  comme  une 
arme  à  double  tranchant  qui,  appUquée  mal  à 
propos,  peut  facilement  devenir  dange-euse  et 
funeste. 

Il  n’est  pas  douteux  que  les  indications  du  curet¬ 
tage,  admises  il  y  a  vingt  à  trente  ans,- se  sont 
aujourd’hui  quelque  peu  restreintes. 

On  ne  pratique  plus  aujourd’hui  le  curettage 
comme  traitement  palliatif  contre  les  hémorragies 
dues  aux  fibro-myomes  utérins.  Lorsque  ces 
tumeurs  ne  comportent  pas  l’ablation  chirurgicale, 
on  recourt,  en  cas  d’hémorragies,  à  la  rôntgen- 
thérapie  ou  à  la  curiethérapie,  d’une  efficacité 
autrement  stable  que  le  curettage.  Notons  cepen¬ 
dant  qu’à  l’une  des  dernières  séances  de  la  Société 
d’obstétrique  et  de  gynécologie,  M.  Gagey  décla¬ 
rait  qu’avant  d’appliquer  le  radium,  il  faut  faire 
dans  tous  les  cas  douteux,  —  et  personnellement 
il  disait  même  dans  tous  les  cas,  douteux  ou  non, 
—  un  curettage  suivi  d’examen  microscopique  des 
débris  :  ceci  pour  se  mettre  à  l’abri  des  erreurs  de 
diagnostic  et  pour  dépister,  le  cas  échéant,  une 
dégénérescence  cancéreuse  de  la  muqueuse.  Cette 
pratique  a  été  critiquée  par  le  professeur  Hartmann, 
qui  estime  que  curetter  les  cavités  utérines  fibro¬ 
mateuses  avant  d’y  placer  le  radium,  c’est  enlever 
à  l’emploi  du  radium  un  de  ses  gros  avantages, 
sa  simplicité.  D’autre  part,  ces  cavités  d’utérus 
fibromateux  sont  souvent  irrégulières,  difficiles 
à  curetter  complètement.  On  risque  aussi  d’ou¬ 
vrir  la  capsule  des  fibromes,  qui  pourraient  s’in¬ 
fecter  secondairement.  Le  curettage  danslesfibro- 
myomes  utérins  est,  en  somme,  une  interven¬ 
tion  sans  grande  utilité,  qui  peut  ne  pas  être  sans 
inconvénient,  et  qui  a,  à  juste  raison,  à  peu  près 
disparu  de  la  pratique. 

Dans  le  cancer  du  col  inopérable,  le  curettage 
des  fongosités  cancéreuses  est  —  ou  était  —  cer¬ 
tainement  un  des  modes  de  traitement  palliatif 
les  plus  efficaces,  pour  faire  cesser,  _temporaire¬ 


ment  du  moins,  les  métrorragies  et  les  écoulements 
ichoreux.  Mais  l’usage  du  radium,  qui  non  seu¬ 
lement  fait  disparaître  les  écoulements,  mais  agit 
sur  les  lésions  cancéreuses  dont  il  amène  la  -régres¬ 
sion  et,  dans  certains  cas,  la  guérison,  est  évidem¬ 
ment  très  supérieur  au  curettage,  qu’il  supplante 
complètement  aujourd’hui  dans  ces  cas  :  d’autant 
mieux  que  le  curettage  n’a  qu’un  résultat  tempo¬ 
raire,  qu’il  faut  le  réitérer  lorsque  les  écoulements 
sanguins  ont  reparu,  ce  qui  ne  va  pas  sans  un 
risque  grandissant  d’mtéresser  les  organes  adja¬ 
cents  et  de  produire  des  fistules. 

Par  contre,  dans  le  cancer  primitif  du  corps 
utérin,  le  curettage  a  gardé  toute  sa  valeur,  non 
comme  procédé  thérapeutique,  mais  comme  pro¬ 
cédé  explorateur.  Comme  ce  cancer,  restant  long¬ 
temps  localisé  dans  la  cavité  utérine  et  d’évo¬ 
lution  lente,  présente  une  curabilité  particulière 
par  l’hystérectomie  faite  à  temps,  il  y  a  un  intérêt 
considérable  à  en  faire  le  diagnostic  aussi  précoce 
que  possible,  qui  permet  de  donner  à  ces  malades, 
par  l’hr^stérectomie  sans  retard,  les  plus  grandes 
chances  de  guérison  durable.  Mais  ce  cancer,  à 
l’inverse  de  celui  du  col,  n’est  pas  directement 
accessible  au  toucher  ;  si  l’on  doit  le  soupçonner 
chez  les  femmes  qui  voient  revenir  des  écoule¬ 
ments  sanguins  après  la  ménopause,  ou  qui,  encore 
réglées  et  approchant  de  l’âge  critique,  présentent 
des  pertes  de  sang  irrégulières,  prolongées  et 
surtout  des  écoulements  sanguins,  même  peu 
abondants,  mais  plus  ou  moins  continus,  avec  un 
col  indemne  de  lésions  néoplasiques  et  générale¬ 
ment  un  corps  utérin  augmenté  de  volume,  il  est 
nécessaire,  pour  avoir  un  diagnostic  certain,  de 
pratiquer  la  dilatation  et  le  curettage  de  la  cavité 
utérine,  suivi  d’un  examen  anatomo-patholo¬ 
gique  des  débris  ramenés  par  la  curette.  On  peut 
ainsi,  si  cet  examen  montre  qu’il  s’agit  bien  de 
cancer,  pratiquer  une  hystérectomie  qui,  précoce, 
est  dans  ces  cas  généralement  suivie  d’une  gué¬ 
rison  stable.  Si  l’examen  montrait  qu’ü  ne  s’agit 
pas  de  cancer,  mais  d’une  métrite  fongueuse,  le 
curettage  aurait  alors  la  valeur  non  seulement 
d’une  manœuvre  exploratrice,  mais  d’une  inter¬ 
vention  thérapeutique. 

Dans  les  métrites  chroniques,  surtout  à  forme 
hémorragique,  le  curettage  garde  ses  indications, 
bien  que  cependant  le  radium  ait  été  appliqué  avec 
de  bons  résultats  aux  métrorragies  dues  aux  mé¬ 
trites  hémorragiques. 

Les  rétentions  de  débris  placentaires  ou  mem¬ 
braneux  postabortum,  ou  plus  rarement  post 
partum,  fournissent  une  des  indications  majeures 
du  curettage,  ou,  pour  mieux  dire,  la  plus  fré¬ 
quente.  Ici  il  faut  faire  une  distinction  entre  les 
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rétentions  placentaires,  totales  ou  partielles, 
après  l’accouchement,  et  celles  après  l’avortement. 

Après  l’accouchement,  la  rétention  de  placenta 
in  tdero  expose  gravement  à  l’infection  utérine  (i), 
et  tout  le  monde  est  d’accord  pour  extraire  le 
placenta,  même  en  dehors  de  toute  complication 
Hémorragique  ou  infectieuse,  lorsqu’il  n’est  pas 
sorti  deux  heures  après  la  naissance  de  l’enfant, 
de  même  que  pour  extraire  sans  délai  après  la 
délivrance  les  cotylédons,  les  fragments  de  pla¬ 
centa,  qu’on  reconnaîtrait,  par  un  examen  atten¬ 
tif  du  délivre,  comme  devant  être  retenus  dans 
la  cavité  utérine.  Mais  pour  cette  intervention 
après  l’accouchement,  le  col  étant  largement  ouvert 
et  permettant  le  passage  facile  des  doigts  ou  même 
de  la  main,  ce  n’est  pas  au  curettage  qu’il  faut 
avoir  recours,  mais  au  curage  digital,  les  doigts 
pouvant  reconnaître  les  masses  placentaires  rete¬ 
nues,  les  décoller  de  proche  en  proche  et  en 
faire  l’ablation  d’une  seule  pièce,  par  conséquent 
d’une  façon  plus  méthodique,  moins  aveugle 
et  plus  sûre  que  la  curette,  qui  déchiquette, 
morcelle,  peut  laisser  des  fragments,  glisse  même 
sur  des  masses  placentaires  saris  les  enlever,  ou 
devient  dangereuse  lorsqu’un  raclage  trop  éner¬ 
gique  expose  à  léser  la  paroi  utérine  elle- 
même.  lya  curette,  mousse  (curette  de  Wallich 
ou  curette  de  Cuzzi)  ne  sera  employée  que  s’il 
est  nécessaire  de  parfaire  l’œuvre  des  doigts  et 
pour  entraîner  de  menus  débris  peu  accessibles  à 
ceux-ci. 

Iva  rétention  dés  seules  membranes  ai^rès  l’ac¬ 
couchement,  le  placenta  étant  complet,  n’impose 
pas,  par  contre,  obligatoirement  un  nettoyage 
de  la  cavité  utérine.  Certains  accoucheurs  préco¬ 
nisent,  en  pareil  cas,  le  curettage  systématiciue 
immédiat,  dans  un  but  préventif,  i^our  éviter  l’in¬ 
fection  et  pour  éviter  d’avoir  à  pratiquer  éven¬ 
tuellement  daiis  la  suite  un  curettage  dans  un 
utérus  infecté.  Cette  conduite,  lorsqu’on  est  dans 
un  milieu  bien  outillé  et  permettant  de  réali¬ 
ser  l’intervention  avec  toutes  les  garanties  dési¬ 
rables,  me  paraît  acceptable.  Mais  elle  est  discu¬ 
table,  et'  il  faut  savoir  qu’elle  ne  s’impose  nul¬ 
lement  au  praticien,  lorsque  la  rétention  des 
membranes  existe  sans  aucune  complication,  en 
particulier  sans  aucun  symptôme  d’infection. 
La  rétention  des  membranes  est  loin  de  prédispo¬ 
ser  à  l’infection  comme  la  rétention  de  placenta  ; 
avec  des  soins  antiseptiques,  elle  est  habituelle- 

(i)  Je  rappelle  que  j’ai,  en  1907,  ensemencé  directement  sur 
des  fragments  de  placenta  liumain  conservés  stériles  une  série 
de  microbes  pathogènes,  dont  un  bon  nombre  ont  fourni  sur 
ce  milieu  des  cultures  abondantes  (P.  Guéniot,  Cultirre  directe 
sur  placenta  humain  des  microbes  pathogènes.  Soc,  de  biologie, 
a  nov.  et  f  déc,  1907). 


ment  bien  tolérée,  sans  complication.  J’ai  vu,  pour 
ma  part,  une  accouchée  présentant  une  rétention 
totale  du  chorion  et  de  la  caduque  expulser  ces 
membranes  au  bout  deonze  jours,  sans  qu’il  y- eût, 
ni  avant  ni  après,  la  moindre  complication,  aucune 
hémorragie,  aucune  fièvre  ;  la  température  resta 
entre  36°,5  et  37°,5,  le  pouls  ne  dépassa  pas 
78  par  minute.  L’expectation  est,  en  pareil  cas, 
admise  et  pratiquée  par  un  grand  nombre  d’ac¬ 
coucheurs.  Mais  lorsque  la  rétention  de  mem¬ 
branes  donne  lieu  à  des  hémorragies  ou  est  com¬ 
pliquée  d’infection  utérine,  il  y  a  lieu  alors  de 
recourir  au  curettage. 

Après  l’avortement,  certains  praticiens,  notam¬ 
ment  des  chirurgiens,  ont  tendance  à  pratiquer 
d’une  façon  habituelle,  je  dirais  presque  systéma¬ 
tique,  le  curettage  utérin  ;  c’est- un  abus  mani¬ 
feste.  L’expulsion  du  délivré  après  l’avortement 
est  normalement,  en  moyenne,  plus  tardive  qu’  après 
l’accouchement  et  n’a  lieu  souvent  qu’au  bout  de 
plusieurs  heures.  Il  ii’y  a  donc  pas  lieu,  à  moins 
de.  complication  telle  qu’hémorragie  ou  infection, 
d’intervenir  dans  les  cinq  ou  six  premières  heures. 
Ce  n’est  qu’au  bout  de  ce  temps  qu’on  peut  parler 
■de  rétention  placentaire.  Encore  faut-il  savoir  que 
celle-ci  n’expose  pas  autant  à  l’infection  qu’après 
l’accouchement,  et  que,  dans  un  utérus  non  infecté, 
elle  peut  se  prolonger  sans  aucune  complication, 
ni  hémorragie,  ni  infection,  pendant  des  jours, 
quelquefois  même  des  semaines.  L’expectation, 
en  cas  de  rétention  placentaire  sans  aucun  acci¬ 
dent,  est  donc  momentanément  admissible,  mais 
si  on  opte  pour  elle  on  ne  peut  guère  la, prolonger. 
L’expectation,  en  effet,  implique  une  surveillance 
étroite  de  la  patiente,  et  surtout,  si  la  rétention 
se  prolonge,  elle  nécessitera  une  prolongation  du 
séjour  au  lit  à  laquelle  il  est  malaisé  de  faire  se 
résigner  les  femmes  ;  on  comprend  combien  il 
serait  dangereux,  lorsque  du  placenta  reste  dans 
l’utérus,  de  permettre  à  la  femme  de  se  lever  et 
de  reprendre  sa  vie  ordinaire.  Aussi  ceux  qui  font 
de  l’expectation  ne  prolongent-ils  pas  celle-ci 
plus  d’un  ou  deux  jours.  Souvent  on  préfère, 
lorsqu’il  y  a  rétention,  c’est-à-dire  lorsque  le 
placenta  n’est  pas  expulsé  au  bout  de  quelques 
heures,  intervenir  sans  plus  attendre,  De  toute 
façon,  lorsqu’il  y  a  rétention  du  placenta  entier 
ou  d’une  grosse  masse  de  placenta,  le  curage  digi¬ 
tal  est  l’intervention  de  choix  et  présente  ici 
sur  le  curettage  les  mêmes  avantages  qu’après 
l’accouchement.  Mais,  après  les  fausses  couches  de 
trois  ou  quatre  mois,  il  est  souvent  difficile  ou 
impossible,  —  même  en  mettant  toute  la  main 
dans  le  vagin,  comme  on  doit  le  faire,  soùs 
anesthésie  générale,  dans  le  curage  digital,  et  même 
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en  abaissant  avec  la  main  libre  le  fond  de  l’uté¬ 
rus,  —  d’atteindre  avec  les  doigts  et  de  décoller 
le  placenta,  les  doigts  n’étant  pas  assez  longs 
pour  les  dimensions  de  la  cavité  utérine,  et  la 
main  ne  pouvant  d’autre  part,  comme  après 
raccouchement,  pénétrer  tout  entière  dans  l’uté¬ 
rus.  lye  curettage,  avec  une  curette  mousse,  per¬ 
met  de  faire  ou  compléter  ce  que  ne  peuvent  faire 
les  doigts,  be  curettage,  avec  une  curette  pas  trop 
tranchante  et  surtout  pas  tranchante  du  bout 
(j’emploie  la  curette  de  Bouilly),  est  également 
excellent  lorsqu’il  ne  s’agit  que  de  débris  peu 
volumineux. 

lîn  définitive,  après  ravortenieut,  le  curage 
de  l’utérus,  sous  forme  de  curage  digital  ou  de 
curettage,  n’est  indiqué  que  dans  les  cas  de  réten¬ 
tion  de  placenta  ou  de  débris  ovulaires,  plusieurs 
heures  après  l’expulsion  de  l’embryon  lorsqu’il  n’y 
a  aucun  accident,  ou  sans  délai  en  cas  d’hémorragie 
ou  de  complication  d’infection.  Mais  dans  les  avor¬ 
tements  spontanés,  soit  que  l’œuf  soit  expulsé  en 
bloc,  soit  que  l’expulsion  du  placenta  se  fasse 
séparément  de  celle  de  rembrjmn,  les  complica¬ 
tions  (rétention,  hémorragie,  infection)  sont  rares, 
sont  tout  à  fait  l’exception  ;  aussi  est-il  rare  qu’on 
ait  besoin  à  leur  suite  de  pratiquer  un  curettage. 

Sur  les  dix  derniers  avortements  que  j’ai  eu 
à  traiter  dans  la  clientèle  de  ville,  je  n’ai  fait  que 
trois  fois  un  curettage  ;  tous  les  autres  cas  ont 
évolué  sans  complication  et  sans  aucune  espèce 
de  curage  de  l’utérus. 

Ce  qui  fausse  les  idées  de  bien  des  praticiens  sur 
la  fréquence  de  la  nécessité  du  curettage  après 
l’avortement,  c’est  ce  qu’on  observe  dans  les  hôpi¬ 
taux,  où  la  proportion  des  cas  compliqués  et . 
réclamant  un  curettage  est  beaucoup  plus  élevée 
que  dans  la  réalité  globale,  parce  que  beaucoup  de 
fausses  couches  simples  ne  viennent  pas  à  l’hôpi¬ 
tal,  et  que  les  cas  compliqués  au  contraire  y 
affluent,  précisément  parce  que  compliqués.  Je 
note  ici,  en  passant,  que  plus  j’avance  dans  la 
pratique,  plus  j’ai  la  conviction  que  les  avorte¬ 
ments  spontanés  sont  rarement  suivis  de  compli¬ 
cations  (rétention  placentaire,  infection  surtout)  ; 
les  cas  compliqués,  et  surtout  les  cas  où  de  l’in¬ 
fection  existe  déjà  avant  et  pendant  l’avortement, 
sont,  je  ne  dis  pas  toujours,  mais  dans  la  grande 
majorité  des  cas,  le  fait  de  manœuvres  crimi¬ 
nelles. 

Parmi  les  anciennes  grandes  indications  du 
curettage,  celle  qui  a  vu  le  plus  restreindre  son 
importance,  et  qui  a  provoqué  et  provoque  par¬ 
fois  encore  le  plus  d’abus,  c’est  l’infection  puer¬ 
pérale.  Il  y  a  une  vingtaine  d’années  et  même 
moins,  sous  l’influence,  en  P'rance,  des  travaux 


de  M.  Doléris,  de  Charpentier,  de  MM.  Pinard  et 
Wallich,  nous  pratiquions  tous  le  curage  de  l’uté¬ 
rus  (curage  digital  ou  curettage)  dans  tous  les  cas 
d’infection  puerpérale  commune  à  forme  utérine 
tant  soit  peu  accusée,  qu’il  y  ait  ou  non  rétention 
ou  suspicion  de  rétention  de  débris  ovulaires. 
C’était  un  abus,  ayant  un  sérieux  inconvénient. 
Be  curettage  détruit  brutalement  la  zone  d’infil¬ 
tration  leucocytaire  de  la  muqueuse,  qui  forme 
comme  une  sorte  de  barrière  dressée  contre  la 
pénétration  plus  profonde  des  germes  pullulant 
dans  la  zone  superficielle  et  contre  l’envahisse¬ 
ment  du  torrent  circulatoire.  Après  le  curage  de 
l’utérus  infecté,  même  après  une  simple  injection 
utérine,  on  sait  comme  il  est  fréquent  d’observer 
un  grand  frisson  et  une  brusque  élévation  de  tem¬ 
pérature,  qu’on  interprète  eu  général  comme  dus 
à  l’invasion  du  torrent  circulatoire,  soit  par  des 
germes,  soit  par  des  toxines,  sous  l’influence  du 
tramnatisme  provoqué  sur  la  muqueuse  et  du 
brassage  des  produits  septiques  contenus  dans 
l’utérus.  Be  plus  souvent,  ce  n’est  là  qu’un  acci¬ 
dent  passager  et  sans  suite  funeste.  Mais  ou  a  noté 
des  cas  où  le  curettage  ou  une  intervention  intra- 
utérine  avaient  été  suivis  d’une  aggravation  de 
l’infection.  J’ai  vu,  pour  ma  part,  une  femme  ayant 
une  infection  de  faible  intensité  et  paraissant 
bénigne  être  prise,  immédiatement  après  un  badi¬ 
geonnage  de  la  paroi  utérine  à  la  teinture  d’iode, 
d’un  grand  frisson,  d’une  brusque  élévation  de 
la  température  et  d’un  état  septicémique  auquel 
elle  succomba.  Bes  faits  de  ce  genre  ont  amené 
un  revirement  dans  la  manière  de  traiter  l’infec¬ 
tion  puerpérale.  Be  curettage  (ou  le  curage  de 
l’utérus)  n’est  plus  admis  en  général  aujourd’hui 
que  dans  les  cas  d’infection  accompagnée  de  réten¬ 
tion  ou  de  suspicion  de  rétention  de  débris  ovu¬ 
laires.  Mais  dans  les  cas  où  l’expulsion  du  délivre 
a  été  reconnue  conq^lète,  on  s’abstient  eu  général 
aujourd’hui,  et  le  traitement  de  l’infection  puer¬ 
pérale  commune  à  forme  utérine  est  avant  tout 
d’ordre  médical.  Bes  résultats  que  nous  obtenons 
aujourd’hui  dans  les  infections  puerpérales  même 
graves,  sans  curettage  dans  la  grande  majorité 
des  cas,  par  l’emploi  du  traitement  médical  (glace 
sur  le  ventre,  sérothérapie  antistreptococcique, 
injection  intraveineuse  de  colloïdaux,  méthode 
dite  des  abcès  de  fixation,  etc.)  ne  nous  semblent 
nullement  inférieurs  à  ceux  que  nous  obtenions  à 
l’époque  où  nous  curettions  la  plupart  des  infec¬ 
tions  utérines  puerpérales. 

J e  ferai  en  terminant  une  remarque  :  je  ne  trouve 
pas  exacte  la  comparaison  qu’a  faite  M.  Wallich 
entre  le  curettage  de  l'utérus  puerpéral  infecté 
et  l’exérèse  des  tissus  mortifiés  ou  infectés  dans 
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les  plaies  de  guerre.  I^orsqu’on  pratiquait  cette 
dernière  exérèse,  on  s’attachait  à  passer  en  dehors 
des  tissus  malades,  èn  tissu  sain,  comme  on  le 
fait  pour  une  tumeur  maligne.  Mais  quel  est  le 
chirurgien  qui  pratiquerait  le  curettage  delà  sur¬ 
face  de  plaies  infectées  et  qui  ne  craindrait  pas, 
en  le  faisant,  de  provoquer  des  inoculations  pro¬ 
fondes,  des  résorptions  septiques  et  une  générali¬ 
sation  de  l’infection  jusqu’alors  localisée?  Si  l’on 
veut  trouver  l’équivalent  de  l’exérèse  des  plaies 
de  guerre  infectées  parmi  les  modes  de  traitement 
en  usage  dans  les  infections  puerpérales,  ce  n’est 
pas  le  curettage  qui  constitue  cet  équivalent,  mais 
bien  l’ablation  de  l’organe  infecté,  c’est-à-dire 
l’hystérectomie,  qu’il  ne  saurait  évidemment 
venir  à  l’esprit  de  personne  de  généraliser  comme 
mode  de  traitement  habituel  des  infections  puer¬ 
pérales. 

En  définitive,  le  curettage,  comme  je  le  disais 
au  début  de  cet  article,  arme  précieuse  et  féconde 
en  succès  thérapeutiques,  ne  doit  cependant  pas 
être  employé  à  tort  et  à  travers,  car,  pratiqué  mal 
àpropoSjil  peut  être,  non  seulement  inutile,  mais 
dangereux  et  cause  d’aggravation  de  l’état  des 
malades.  _ 
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L’OBSTÉTRIQUE  EN  1923 

le  D'  Louis  CLEISZ 
Accoucheur  des  hôpitaux  de  Paris. 

Un  certain  nombre  de  questions  ont  été  plus 
particulièrement  à  l’ordre  du  jour  et  ont  davantage 
retenu  l’attention  des  obstétriciens.  Ce  sont  d’abord 
les  questions  débattues  au  Congrès  des  gynécologues 
et  obstétriciens  de  langue  françai.se  ;  la  question 
de  la  tuberculose  dans  ses  rapports  avec  la  puerpé- 
ralité,  doiit  la  Société  d’obstétrique  et  de  gynéco¬ 
logie  de  Paris  s’est  occupée  dans  plusieurs  de  ses 
séances  et  qui  a  ensuite  été  portée  à  la  tribmie  de 
l’Académie  de  médecine  ;  la  que.stion  deJa  .syphilis 
et  surtout  de  la  syphilis  héréditaire  avec  l’étude  des 
moyens  de  lutte  à  lui  opposer  ;  la  question  des 
incisions  du  col  au  coiurs  du  travail  de  l’accouchement. 

Nous  serons  plus  bref  dans  le  rappel  de  ce  ejui  a 
été  fait  et  dit  de  nouveau  dans  mi  certain  nombre 
d’autres  chapitres  de  l’obstétrique. 

Congrès  de  l’Association  des  gynécologues 
et  obstétriciens  de  langue  française.  —  Qu 
■consultera  avec  fruit  l’exposé  in  extenso  des  rapports 
et- discussions  des  rapports  du  11“  Congrès  de  l’Asso¬ 
ciation  des  gynécologues  et  obstétriciens  de  langue 
française  qui  a  tenu  ses  séances  à  Paris  les  29, 30  sep¬ 
tembre  et  1“  octobre  1921  (no«  3,  4  et  5  du  tome  IV 
de  Gynécologie  et  Obstétrique,  pages  160  à  370 
et  379  à  540). 
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Ees  rapports  à  proprenieni;  parler  obstétricaux 
sont  ceuxde.Fnihinsholz  et  Parisot  sur  les  anoma¬ 
lies  de  la  fonction  thyroïdienne  dans  leurs  rapports 
avec  la  gestation,  avec  mie  étude  expérimentale 
plus  spécialement  faite  par  Parisot  et  une  étude 
,  clinique  par  hYuliinsholz  ;  ce  rapport  est  suivi 
d’une  bibliograpliie  extrêmement  documentée. 

Au  même  Congrès  a  été  discutée  la  question  de 
l’hy.stérectomie dans l’mfection  puerpérale  aiguë;  à 
la  suite  des  rapports  présentés  par  Potvin  (de 
Bruxelles),  puis  par  Cotte  (de  Eyon),  plusieurs  auteurs 
ont  pris  la  parole,  dont  Cadenat  qui  préconise 
l’hystérectomie  •  vaginale  et  rapporte  14  observa¬ 
tions,  Brindeau  qui  sépare  avec  raison  les  cas  d’hi- 
fection  post  abortum  des  cas  d’infection  post 
partum  ;  J.-E.  Faure  qui  en  défend  le  principe. 

Ea  question  de  l’ hystérectomie  post  abortum 
a  été  reprise  plus  récemment  par  Vanverts  [Gyn. 
et  Ùbst.,  1922,  V,  4,  p.  295). 

C’est  encore  la  question  des  indications  des 
hystérotomies  abdominales  pendant  le  travail  en 
dehors  des  angusties  pelviennes  qui  fit  l’objet  du 
rapport  d’Henrotay,  et  celle  des  indications  de 
l’opération  césarienne  conservatrice  par  voie  ab¬ 
dominale  en  dehors  des  rétrécissements  du  bas¬ 
sin  (rapport  de  Couvelaire). 

,  ,  Enfip  deux  autres  rapports  ont  été  présentés 
‘  par  Waegeli  (de  Genève)  et  Doléris  sur  la  protection 
médicale  et  sociale  de  la  femme  enceinte. 

Tuberculose  et  puerpéralité.  —  Cette  très 
importante  question  mise  en  discussion  à  la  Société 
d’obstétrique  et  de  gynécologie  de  Paris  grâce  à 
l’heureuse  initiative  de  Couvelaire,  secrétaire  jgénéral 
de  cette  société,  a  permis  d’entendre  successivement 
lés  avis  particulièrement  autorisés  'de  Rist,  Eéon 
Bernard,  Sergent,  Küss.  Il  faut  lire  in  extenso  dans 
le  Bulletin  de  la  Société  d' obstétrique  et  gynécolo¬ 
gie  ce  que  ces  phtisiologues  ont  dit  relativement 
■  à  cette  question  et  ce  qu’en  pensent  les  accoucheurs 
(Bulletin  de  la  Soc.  d'obst.  et  gyn.,  1921,  n°  3,  p.  99 
et  suiv.  ;  1921,  n“  4,  p.  215  et  suiv.  ;  1921,  p.  274 
et  suiv.  ;  1922,  n«  i,  p.  2  et  suiv.).  On  lira  égale¬ 
ment  avec  fruit  ce  qui  a  é.té  dit  à  l'Académie  de 
médecine  sm-  ce  sujet  à  la  suite  de  la  conununica- 
tion  faite  à  cette  assemblée  par  Dumarest  et 
Brette  [Bull,  de  l'Académie  de  médecine,  1922, 
iiM  26,  28,  37,  38,  39,  41,  42)  (i). 

De  l’ensemble  de  ces  discussions,  il  .semble  que 
presque  tous  les  auteûrs  s’accordent  à  envisager 
avec  pe,ssimisme  les  rapports  de  la  tuberculose 
pulmonaire  et  de  la  puerpéralité  ;  le  pronostic  est 
difficile  à  établir  et  repose  sur  des  bases  fragiles. 
Cependant  certains  auteurs  comme  Bar  considèrent 
que  certaines  liiéthodes,  connue  la  cuti-réaction,  per¬ 
mettent,  dans  des  conditions  déterminées,  de  venir 
en  aide  à  la  clinique  d’une  façon  assez  précise  pour 
qu’on  puisse  envisager  d’une  façon  rationnelle 
l’éventualité  d’ailleurs  exceptionnelle  de  l’interrup- 

(i)  Dans  mie  revue  critique  parue  dmis  Gynécologie  et  Obsté¬ 
trique,  jÿ23,  t.  VII,  n»  2,  p.  150  et  n"  3,  p.  224,  Cleisz  a  essayé 
(Je  synthétiser  les  opinions  actuelles  sur  la  question. 
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tion  thérapeutique  de  la  grossesse  dont  il  a  défendu 
le  bien  fondé  à  la  tribune  de  l’Académie.  C’est  ainsi 
que  pour  cet  auteur,  quand  les  lésions  s’accentuent 
alors  qu'une  réaction  à  la  tuberculine  est  forte,  sa 
tendance  est,  tout  en  se  laissant  diriger  avant  tout 
pEu:  l’examen  des  poumons,  de  s’abstenir.  Tandis 
qu’au  contraire,  lorsqu’il  trouve  chez  une  malade 
des  lésions  peu  graves  en  soi,  mais  une  réaction  nulle 
ou  faible  (anergie),  il  intervient,  surtout  si  les 
lésions  paraissent  avoir  débuté  avec  la  grossesse. 
Sergent  partage  son  opinion  et,  bien  qu’il  reconnaisse 
qu’il  n’y  a  pas  de  critère  de  certitude  dans  l’éta¬ 
blissement  du  pronostic,  pense  également  que  dans 
certains  cas  exceptionnels  l’interruption  de  la  ges¬ 
tation  est  indiquée.  Brindeau  a  pratiqué  cette  inter¬ 
ruption  dans  quelques  cas  et  s’en  est  bien  trouvé. 
D’autres  auteurs  pensent,  au  contraire,  qu’il  vaut 
mieux  soigner  la  tuberculose  et  surveiller  la  grosse.sse; 
c’est  la  fonnule  que  Pinard  défend  depuis  de  longues 
années  et  qu’il  a  énergiquemeut  reprise  et  soutenue 
-  à  la  tribune  de  l’Académie; c’est  également,  quoique 
avec  moins  d’exclusivisme,  l’opinion  de  Couvelaire, 
peu  convaincu,  ainsi  que  Déon  Bernard,  de  l’effi¬ 
cacité  de  l’interruption  de  la  gestation.  Moins 
convaincu  encorede  l'efficacité  de  cette  thérapeutique 
se  déclare  Rist,  qui,  reprenant  la  fonnule  de  Pinard, 
s’attache  surtout  à  soigner  la  tuberculose,  prônant 
pour  ce  faire  le  pneumothorax  artificiel,  dont  le 
moüis  est  qu’on  pui.sse  dire  avec  cet  auteur  qu’il 
constitue  une  méthode  assurément  supérieure  à 
celle  de  In  politique  du  lai.sser-faire. 

Iva  valeur  de  l’enfant  né  d’une  mère  tuberculeu.se 
a  été  très  discutée.  Les  récents  travaux  de  Léon 
Bernard  et  Debré  (Paris  médical,  janvier  1921),  et 
Debré  et  Laplane  (in  Nourrisson,  juillet  1922)  ont 
montré  qu’un  contact  très  bref,  de  quelques  jours 
seulement,  suffisait  à  provoquer  la  tuberculose 
chez  le  nouveau-né.  Dt  la  conclusion  féconde  qu’ils 
en  ont  tirée  a  été  de  réaliser  une  véritable  prophy¬ 
laxie  anténatale  de  la  tuberculose.  D’entente  avec 
certams  services  d’accouchement  et  en  particulier 
celui  du  Pf  Couvelaire,  les  enfants  sont  dès  leur 
naissance  arrachés  à  la  contagion  et  envoyés  dans 
des  centres  de  placement  (Cf.  Debré,  La  prophylaxie 
de  la  tuberculose  à  l’âge  préscolaire,  rapport  pré¬ 
senté  à  la  Conférence  internationale  contre  la  tubercu¬ 
lose  de  Bruxelles,  11-13  juillet  1922). 

Syphilis  et  puerpéralité.  —  Cette  prophy¬ 
laxie  anténatale  de  la  tuberculose  nous  amène  à 
parler  d’ime  deuxième  question  dont  se  .sont  particu¬ 
lièrement  occupés  certains  auteurs  dans  ces  derniers 
temps,  nous  voulons  dire  la  prophylaxie  anténatale 
de  la  sypliilis.  C’est  ainsi  que  fut  créé  à  la  clinique 
Baudelocque  dès  l’après-guerre  par  Couvelaire, 
dont  Léon  Bernard  a  pu  dire  qu’il  avait  tant  fait 
pour  « l’obstétricie  sociale»,  et  avec  la  collaboration 
de  Marcel  Pinard,  un  dispensaire  antisyphilitique  qui 
permet  de  faire  plus  que  de  traiter  la  femme  gravide 
ou  accouchée  pendant  le  temps  de  sa  gestation  et 
de  sa  courte  hospitalisation  dans  les  maternités  ; 
par  son  fonctionnement,  il  est  pds.sible  de  poursuivre 


l’intégralité  du  traitement  familial.  Couvelaire  a 
exposé  ses  idées  .sur  ce  sujet  à  la  Société  belge  de 
gjmécologie  et  d’obstétri(jue  et  a  montré  à  deux 
reprises  à  la  Société  d’obstétrique  et  de  gjméco- 
logie  de  Paris,  chiffres  en  main,  le  succès  de  son 
entreprise  (5oc,  belge  de  gyn.  et  d’obst.,  séance  du 
P'^axn\is)22,inGyn.et0bst.,  1922,  VI,  u"  i,p.  70. — 
Bulletin  delà  Soc.  d’obst.  et  gyn.  de  Paris  1923,11°  i, 
p.  34).  Son  exemple  a  déjà  été  suivi  par  Devraigue 
avec  la  collaboration  de  Sauphar,  qui  ont  aussi 
obtenu  avec  leur  dispensaire  de  la  maternité  de  la 
Charité  des  résultats  extrêmement  encourageants 
[Bulletin  de  la  Soc.  d’obst.  et  gyn.  de  Paris,  1922, 
*1“  5.  P-  .35-).  et  par  les  D™  Lévy-Solal  et  Tzanck  à 
l’hôpital  Tenon.  A  propos  de  l’étude  de  la  syphilis 
dans  ses  rapports  avec  la  puerpéralité,  nous  signa¬ 
lerons  encore  le  travail  de  Manouëlian  sur  la  phago¬ 
cytose  des  tréponèmes  dans  les  placentas  syphili¬ 
tiques  (Gyn.  et  Obst.,  III,  1921,  n"  i,  p.  1)  ;  et  le 
travail  de  Lévy-Solal  relatif  aux  rapports  de  la 
syphilis  et  de  l’hypertrophie  placentaire  [Gyn.  et 
Obst.,  IV,  1921,  n°  2,  p.  94). 

Incisions  du  col  au  cours  du  travail.  —  A  la 
suite  de  deux  observations  d’incisions  du  col  rap¬ 
portées  par  Lévy-Solal  et  Cleisz,  la  question  de  ces 
incisions  dans  leurs  indications  et  leur  tecluiique  fut 
discutée  dans  deux  séances  .succes.sives  de  la  Société 
d’obstétrique  et  gjniécologie  de  Paris  (10  janvier 
1921  et  14  février  1921).  Les  différents  auteurs  qui 
ont  pris  part  à  la  discussion  sont  pleinement  d’accord 
quant  à  la  néce.ssité  de  ne  faire  ces  incisions  pro¬ 
fondes  que  quand  les  conditions  opératoires  sont 
exactement  réalisées,  c’est-à-dire  essentielleuieut, 
tête  bien  engagée,  cul.s-de-sac  profonds,  dilatation 
déjà  avancée  ;  Bar,  Couvelaire,  Potocki  ont  insisté 
.sur  ces  points  es.seutiels  qui  rendent  négligeables, 
au  dire  même  de  Cathala,  les  arguments  faisant 
valoir  comparativement  les  ri.sques  de  déchirures 
de  la  vessie  ou  de  déchirures  vasculaires  .suivant 
qu’on  pratique  des  incisions  antéro-postérieures 
ou  latérales  ;  les  conditions  opératoires  étant  réali¬ 
sées,  ces  risques  n’existeraient  pas];  mais  ce  n’en  est 
pas  moins,  pour  Couvelaire,  une  opération  d’excep¬ 
tion. 

Balard  (de  Bordeaux)  a  montré  que  ces  incisions, 
si  elles  n’engagent  pas  gravement  l’avenir  obstétrical 
des  femmes  qui  les  ont  subies,  n’en  sont  pas  moins 
responsables  de  certains  avortemaits  et  accouche¬ 
ments  prématurés,  et  parfois  d’anomalies  de  la  dila¬ 
tation  [Revue  française  de  gynécologie  et  d’obstétrique, 
octobre  1922). 

Opérations  conservatrices.  —  La  tendance 
actuelle  dans  les  interventions  sur  l’utérus  et  ses 
annexes  est  nettement  conservatrice  ;  on  cherche 
de  plus  en  plus  à  faire  des  opérations  économiques. 
La  myomectomie,  dont  les  statistiques  tendent  à 
prouver  que  la  gra^^té  relative  sur  laquelle  a  insisté 
J.-L.  Faure  va  en  dinimuant  au  fur  et  à  mesure 
des  progrès  techniques  (De  Ott, Évolution  de  l’hystéro- 
myomectomie.  Gyn.  et  Obst.,  VI,  1922,  n°2,  p.  106), 
est  une  de  ces  opérations  conservatrices  qui  ont  le 
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plus  retenu  ces  derniers  temps  l’attention  non 
seulement  des  gyiiéeologues  mais  des  obstétriciens. 
Vineberg  (Medic.  Record,  New- York,  15  janvier 
1021,  p.  91)  a  montré  combien  cette  opération 
était  plus  conservatrice  que  la  radium  et  la  radio¬ 
thérapie.  Non  .seulement  les  cas  ne  se  comptent 
plus  de  gros.sesses  observées  a])rè^s  myomectomie 
(Goullioud,  Cas  de  gro.sses.ses  après  la  myomectomie. 
Rémi,  ohsl.  et  gyn.  de  Lyon,  3  déc.  1921,  in  Lyon 
méd.,  10  avril  1922,  p.  31  j),  mais  des  cas  également 
noml)reux  ont  été  publiés  de  nn’omectomies  faites 
au  cours  de  la  grossesse  sans  interruption  de  cette 
gro.s.se.s.se  (Paucot,  Réiin.  ohst.  et  gyn.  de  lAllc, 
séance  du  23  déc.  1920).  Hartmann  en  a  rapporté 
au.ssi  un  cas  à  propos  d’un  autre  de  Dupont  [Soc. 
d'obst.  et  de  gyn.  de  Paris,  .séance  du  12  mars  1023, 
in  Bulletin  Soc.  d'obst.  et  gyn.  de  Paris,  1923,  11"  t, 

p.  19). 

Césarienne  ou  accouchement  prématuré 
provoqué  ?  —  Dans  le  même  ordre  d’idées,  certains 
auteurs  ont  une  tendance  à  donner,  dans  certains 
cas  de  rétrécissements  pelviens,  la  préférence  à 
l’accouchement  prématuré  provoqué.  Rhenter  {Gyn. 
et  Obst.,  VI,  1922,  n"  i,  p.  10)  donne  à  ce  .sujet  une 
statistique  de  seize  années  recueillie  à  la  clinique 
obstétricale  de  Lyon. 

Anesthésie  obstétricale.  —  Max  Cheval  (de 
Bruxelles),  à  propos  de  trois  observations  de  rachi- 
anesthé.sie  au  cours  du  travail,  a  observé  que  cette 
aiiesthé.sie  provoquait  un  arrêt  de  la  contraction 
utérine.  H.  Vignes  et  Moreau  ont  montré  [Presse  médi¬ 
cale,  n»  24,  1921)  que  l’analgésie  au  protoxyde 
d’azote  au  cours  du  travail,  tout  en  diminuant 
ou  faisant  disparaître  la  douleur,  augmentait  la 
durée  de  la  contraction  et  souvent  sa  fréiiuence. 

Anatomie  et  anatomie  pathologique  obsté¬ 
tricale.  —  Il  faut  .signaler  le  travail  de  Brindeau 
.sur  la  circulation  placentaire  (La  radiographie 
dans  l’étude  de  la  circulation  placentaire.  Gyn.  et 
Obst.,  III,  1921,  n“  1,  p.  7),  et  le  travail  de  Mutel 
et  Vermelin  (Gyn.  et  Obst.,  V,  1922,-11"  4,  p.  294) 
.sur  la  circulation  fœto-placentaire  dans  les  gémel¬ 
laires  uiiiovulaires,  qui  donne  nue  explication  anato¬ 
mique  rationnelle  de  la  question  du  transfu.seur  et 
du  transfusé. 

l.atarjet  et  Rochet  étudient  le  plexus  hypogas¬ 
trique  de  la  femme  [Gyn.  et  Obst.,  VI,  1 922,  n"4,  p.  223) . 
Maurer  et  Portes  donnent  une  description  des  vai.s- 
.seaux  termiiio-aortiques  de  la  femme,  résultat  de 
cinquante  dissections. 

Il  faut  lire  également  le  travail  de  Rctterer  et 
Voronolï  sur  le  Placenta  maternel  on  caroncule 
expérimentale  des  ruminants  (Gyn.  et  Obst.,  1921, 
III,  11"  5,  p.  303).  Ou  trouvera  également  dans 
Gynécologie  et  Obstétrique  (VI,  1922,  11"  2,  p.  81) 
une  étude  très  approfondie  de  Ma.s.soii  (de  Stras¬ 
bourg)  .sur  les  tumeurs  non  tératoïdes  de  l’ovaire. 

Physiologie  et  physiologie  pathologique.  — 
De  nouibreu.ses  études  ont  été  publiées  sur  les  fonc¬ 
tions  des  ovaires  et  sur  le  corps  jaune.  Il  faut  citer 
surtout  les  travaux  de  Schickclé  (Étude  sur  la 
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fonction  des  ovaires.  Gyn.  et  Obst.,  III,  1921,  p.  170, 
et  V,  1922,  n"  6,  p.  423).  Cet  auteur  combat  la 
théorie  de  Frænkel.  La  base  de  son  argrunentation 
.serrée  est  qu’il  n'y  a  pas  de  rapports  chronolo- 
gi(jues  précis  entre  la  menstruation  et  le  corps 
jaune  :  la  déhiscence  du  follicule  se  ferait  le  plus 
souvent  dans  la  première  huitaine  qui  suit  la  fin 
des  dernières  règles,  mais  elle  peut  se  faire  à 
peu  près  n’importe  quel  jour  de  l’intervalle  séparant 
deux  menstruations.  Le  corps  jaune  ne  saurait 
donc  pas  commander  la  menstruation.  Iæ  cycle  du 
follicule,  également  indépendant  chronologiquement 
de  la  menstruation,  est  également  autonome  vis-à- 
vis  du  cycle  corps  jaune.  I,a  meiustruation  peut 
s’effectuer  malgré  l’alwence  soit  de  follicule  en 
croi.ssancc,  soit  de  corps  jaune  en  évolution,  soit 
même  des  deux  ;  mais  alors  il  y  a  toujours  des 
foljicules  à  glande  thécale.  Scliickelé  est  en  .sonune 
d’avis  que  c’est  d’une  façon  plus  générale  l’appareil 
folliculaire  (pii  est  l’agent  préparant  et  déclenchant 
de  la  menstruation. 

II.  Vignes  a  émis  une  opinion  analogue,  pensant 
que  si  l’ime  des  actions  de  l’ovaire  est  d’agir  sur  la 
muqueuse  utérine  en  créant  la  congestion  préniens- 
truelle,  condition  nécessaire  à  la  nidation,  cette 
action,  attribuée  par  certains  auteurs  au  corps 
jaune,  devrait  être  mise  au  compte  de  tous  les  élé¬ 
ments  anatomiques  de  l’ovaire. 

Gross  (Gyn.  et  Obst.,  III,  1921,  n"  2-3,  p.  74)  est 
d’avis  qu’il  n’est  pas  démontré  que  le  corps  jaune 
de  la  gro.ssessc  soit  un  organe  cholestérinigénique. 

De  Rouville  et  Paul  Sappy  (de  Montpellier) 
attirent  l’attention  sur  le  rôle  des  cellules  lutéi- 
iiiques  de  l’ovaire  dans  certaines  hémorragies 
utérines  (Congrès  des  gynécologues  de  langue  fran¬ 
çaise,  in  Gyn.  et  Obst.,  1921,  IV,  11"  5,  p.  499). 

Hémoclasie  digestive.  —  Powilewicz  (Thèse  de 
Paris,  1921)  étudie  l’hémoclasie  digestive  de  la  femme 
enceinte  ;  cette  épreuve,  qui  met  en  évidence  im 
hépatisme  latent)  .se  traduisant  par  mie  insuffisance 
protéopexiciue  du  foie.  C’est  une  épreuve  d’appré¬ 
ciation  pronostique  ejui  s.’ajoute  aux  différentes 
manifestations  des  toxémies  gravidiques  (albumi¬ 
nurie,  hypertension,  '  cri.ses  éclamptiques,  réti- 
nite). 

Pathologie  de  l’œuf.  —  Gestation  ectopique.  — 
Proust  (Paris  médical,  n"  32,  1920,  p.  113)  attire  à 
nouveau  l’attention  .sur  le  signe  que  dès  1914  il 
décrivait  .sous  le  nom  désigné  du  Douglas:  une  dou¬ 
leur  intense  avec  conservation  de  la  dépressibilité 
de  ce  cul-de-.sac,  élément  de  diagnostic  important 
d’avec  avortement  à  tendance  syncopale,  et  salpin¬ 
gite  avec  paramétrite. 

Jacquin  fait  une  étude  critique  de  la  gro.ssesse 
abdominale  primitive  ;  panni  les  cas  publiés,  rares 
déjà,  certains  .seulement  doivent  être  retenus, 
pour  lesquels  la  preuve  a  pu  être  donnée  anato¬ 
miquement  et  histologiciuement  de  l’insertion  abdo¬ 
minale  primitive  de  l’œuf  (Gyn.  et  Obst.,  V,  1922, 
11"  6,  p.  492).  Beckers  (de  Bruxelles)  en  rapporte 
un  nouveau  cas  (Société  belge  de  gyn.  et  obst.,  séance 
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du  avril  1922,  in  Gyn.  et  Obst.,  VI,  1922,  n»  i, 
P.  77)- 

Môle.  —  Potocki  rapporte  avec  Lelièvre  un  ca.s 
de  chorio-épithéliome  malin  consécutif  à  une  môle 
hydatifomie  avec  métastases  vaginales  et  pulmo¬ 
naires  ayant  simulé  la  tuberculose,  pulmonaire  ; 
examen  histologique  complet  des  pièces  {Gyn.  et 
Obst.,  VI,  1922,  no  2,  p.  112), 

Apoplexie  utéro-plaoentaire. — Potocki  eu  rapporte 
un  cas  avec  lésions  hémorragiques  étendues  et 
fissure  utérine  péritonéale  [Bulletin  Soc.  d'obst., 
séance  du  8  janvier  1923,  n®!,  p.  8).  Portes,  dans 
sa  thèse,  où  il  consigne  72  obsèrvations,  fait  mie 
étude  très  complète  de  la  question  (Thèse  de 
Paris,  1922). 

Thérapeutique.  —  Choc  colloïdoclaslque.  • — 
Lévy-Solal,/à  propos  d’un  cas  de  septicémie  puer¬ 
pérale  guérie  par  le  choc  suivant  la  méthode  de 
Widal-Abrami-Brissaud,  modifiée  par  Nolf.  pense 
que  la  protéinothérapie  serait  capable  de  donner 
des  succès  inespérés  dans  des  cas  où  la  thérapeu¬ 
tique  se  montrait  jusqu’iei  impuissante  (Gyn.  et  Obst., 
1921,  IV,  n®  I,  p.  48). 

Autohémosérothérapie.  —  Elle  aurait  donné  des 
succès  à  Lévy-Solal  dans  trois  cas  de  dermatite 
gravidique  [Gyn.  et  Obst.,  1922,  VI,  n®  5,  p.  330). 

Vomissements  graves.  —  Jearmin  a  rapporté  un 
cas  de  vomissements  ^aves  rapidement  guéri  par 
la  transfusion  sangyine  [Soc.  d’obst.  et  gyn.  de  Paris, 
12  déc.  1921,  in  Bulletin  Soc.  d'obst.  et  gyn.,  1921, 
n®  8,  p.  559).  Rathery  préconise  l’adrénaUne  et 
apporte  des  observations  concluantes  (Soc.  d'obst. 
et  gyn.  de  Paris,  séance  du  8  mai  1922).  îlenrotay 
(d’Anvers)  propose  un  nouveau  traitement  des 
vomissements  incoercibles  consistant  à  utiliser  chez 
la  malade  dûment  préparée,  le  sommeil  chloralique 
pour  faire  tolérer  l’alimentation  [Soc.  d'obst.  et 
gyn.  de  Paris,  séance  du  8  mai  1922).  Weill  et  Laudat, 
daiis  mie  intéressante  communication  intitulée 
Syndrome  urinaire  au  cours  des  vomissements  incoer¬ 
cibles,  montrent  que  les  femmes  enceintes  à  vomisse¬ 
ments  graves  sont  en  état  de  jeûne  et  de  ce  fait 
font  de  l’acidose  que  l’on  peut  enrayer  rapidement, 
et  de  ce  fait  les  guérir,  par  des  lavements  glu- 
cosés  (Soc.  d’obst.  et  gyn.  de  Paris,  séance  du  13  mars 
1922). 

Pyélonéphrite.  —  Brindeau  et  Réglade  rapportent 
phisieurs  cas  de  pyélonéplirite  guéris  par  l’entéro- 
yaccin. 

De  l’emploi  par  les  sages-femmes  des  extraits 
hypophysaires  et  du  sublimé.  —  Dans  son  rapport 
à  la  Société  d’obstétrique  et  gynécologie  dé  Paris  du 
20  juin  1921,  Le  Lorier  concluaitaux  deux  vœuxd’in- 
terdiction  aux  sages-femmes- de  l’emploi  des  extraits 
hypophysaires  et  à  l’autorisation  d’employer  le 
sublimé.  Les  Sociétés  de  province  se  sont  prononcées 
.pour  l’interdiction  non  seulement  des  extraits 
■hypophysaires,  mais  aussi  du,  sublimé. 
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Le  D'  LÈVY-SOLAL 

Professeur  agrégé  à  la  Faculté  de  médecine  de  Paris. 
Accoucheur  des  hôpitaux. 

Une  mère,  saine  en  apparence,  peut  donner 
naissance  à  un  enfant  s}q)hilitique  et,  inversement, 
une  mère  syphilitique  peut  procréer  un  enfant 
apparemment  sain. 

Dans  le  premier  cas,  c’est  la  mère  qui  semble 
avoir  échappé  à  la  contagion  ;  dans  le  second 
cas,  c’est  l’enfant.  . 

Le  placenta  jouerait  le  rôle  d’un  organe  de 
défense  contre  l’infection  venant  de  la  mère, 
ou  contre  l’infection  apportée  à  la  mère  par  le 
fœtus. 

C’est  sur  ces  constatations  de  fait  qu’ont  été 
établies  les  lois  fondamentales  'de  l’hérédo- 
syphilis.  Nous  verrons  que  leur  interprétation  a 
subi  une  retouche  à  la  lumière  du  contrôle  séro-* 
logique. 

Pour  le  moment,  retenons  qu’un  enfant  né 
d’une  mère  syphilitique  peut  présenter  toute  la 
gamme  de  lésions,  depuis  la  syphilis  latente 
jusqu’à  la  syphilis  floride. 

Ces  lésions  peuvent  être  rangées  sous  quatre 
chefs: 

1°  Lésions  aiguës,  septicémie  spirillaire,  envahis¬ 
sant  tous  les  organes  du  fœtus,  et  le  tuant  géné¬ 
ralement  au  cours  de  la  gestation.  Dans  certains 
cas,  le  fœtus  survit  à  ces  lésions  pendant  quelques 
heures,  ou  quelques  jours  ; 

2°  Lésions  subaiguës  compatibles  -  avec  l’exis¬ 
tence  ; 

3°  Lésions  dystrophiques,  malformations  ; 

4°  Lésions  latentes,  silencieuses,  qui  peuvent 
se  révéler  quelques  mois  après  la  naissance. 


Lésions  syphilitiques  aiguës  .qui  tuent  le 
foetus  pendant  l’évolution  de  l’œuf  ou 
quelques  jours  après  la  naissance.  —  La 
syphilis  peut  .tuer  le  produit  de  conception  dans 
sa  vie  embryonnaire  ou  dans  son  développement 
fœtal. 

I/a  fonte  de  l’embryon  constitue  ce  que  l’on 
désigne  sous  le  nom  d’oeuf  clair .  La  dissolution  de 
l’embryon  est  un  accident  des  premières  semaines. 
Il  ne  relève  pas  toujours  de  la  syphilis,  mais  il 
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doit  y  faire  penser  lorsqu’il  se  répète  au  cours  de 
gestations  successives. 

I^a  mort  du  fœtus  vers  le  sixième  mois  déter¬ 
mine  des  altérations  bien  connues  aboutissant  à 
la  macération.  I,e  fœtus  macéré  est  le  plus  sou¬ 
vent  d’origine  syphilitique.  Girauld,  pratiquant 
la  recherche  du  tréponème  au  niveau  du  foie  et 
delà  rate,  le  trouve  dans  6i  p.  loo  des  cas.  Le  pro¬ 
fesseur  Couvelaire  a  montré  que,  sur  55  cas  de  mort 
du  fœtus  pendant  la  gestation,  la  syphilis  a  été 
reconnue  avec  certitude  24  fois.  1,’examen  séro¬ 
logique  démontre  que  bon  nombre  de  cas  auxquels 
on  ne  pouvait  assigner  de  causes  précises,  rangés 
pour  cette  raison  sous  la  rubrique  de  *  mort 


Poumon.  —  A  l’examen  des  coupes,  même  à  un  faible  gros¬ 
sissement,  on  est  frappé,  d’une  part,  par  l’aspect  spécial  de 
certains  vaisseaux  pulmonaires  ;  leur  lumière  est  occupée  par 
un  thrombus.  I,a  trame  fibrineuse  est  farcie  d’innombrables 
leucocytes  à  noyau  polymorphe  et  est  adhérente,  sur  presque 
toute  la  surface  de  la  lumière  vasculaire,  à  la  paroi  du 
vaisseau.  En  dehors  de  cette  dernière,  sous-jacente  à  la 
musculaire,  on  trouve  ime  infiltration  leucocytaire  assez 
iinportante  et  qui  se  retrouve  également,  quoique  moins 
marquée,  dans  le  tronc  pulmonaire  des  lobules  pulmonaires 
voisins. 

Dans  toutes  ces  figures,  on  retrouve  le  tréponème  sur  les 
mêmes  préiiarations  imprégnées  au  sel  d’argent  (flg.  i). 

habituelle  du  fœtus  »,  peuvent  être  revendiqués 
par  la  syphilis.  I,a  macération  est  une  altération 
cadavérique  qui  masque  le  plus  souvent  les  lésions 
spécifiques. 

Nous  choisirons  de  préférence,  pour  l’étude  de 
ces  lésions,  les  cas  d’infection  généralisée  surve¬ 
nant  chez  un  fœtus  expulsé  vivant,  succombant 
peu  après  la  naissance. 

Si  nous  étudions  les  lésions  S3q)hilitiques  chez 
l’enfant  qui  naît  vivant,  et  meurt  quelques  heures 
après  la  naissance,  nous  pouvons  constater  que 


le  tégument  est  couvert  de  lésions  cutanées. 

La  plus  fréquente  de  ces  lésions  est  le  pemphigus, 
qui  prédomine  au  niveau  de  la  paume  des  mains 
ou  de  la  plante  des  pieds. 

Ces  enfants  ont  presque .  toujours  un  gros 
ventre.  Ga  distension  de  l’abdomen  est  due  à 
l’ascite,  qui  ne  manque  presque  jamais,  et  à 
l’hypertrophie  -Ju  foie  et  de  la  rate. 

Ce  foie  peut  doubler  son  volume  normal  et 
dépasser  200  grammes.  I^a  rate  peut  tripler  ou 
quadrupler  son  poids  normal  et  atteindre  40 
ou  50  grammes. 

Si  le  tréponème  se  retrouve  dans  totis  les  organes 


Poumon.  —  D’.autre  part,  certaines  zones  du  poumon  offrent 
l’aspect  de  ce  qu’on  observe  dans  la  pneumonie  blandie. 
Un  grand  nombre  de  'bronchioles  présentent  une  lumière 
large,  bordée  par  un  épithélium  par  plages  cubique  ou 
légèrement  aplati.  A  leur  partie  inférieure,  ces  brondiioles  se 
bifurquent  et  on  retrouve  le  même  revêtement  avec  les 
mêmes  caractères.  Ees  cavités  sont  eu  partie  obstruées  par 
un  magma  de  leucocytes  à  noyaux  nettement  lobés  et  de 
cdlules  épithéliales  desquamées.  Dans  la  paroi  bronchique, 
dans  le  tissu  conjonctif  qui  rengaine,  on  retrouve  cette 
infiltration,  et  on  peut  la  suivre  jusque  dans  les  ,  canaux 
alvéolaires  et  les  alvéoles  plus  ou  moins  dilatés  (fig.  2). 

au  point  de  vue  histo-pathologique,c’est  au  niveau 
du  foie,  du  poumon,  du  rein  et  de  la  rate  que  pré¬ 
dominent  les  lésions. 

Nous  avons  pu  étudier,  avec  le  Dr  Delièvre, 
ces  lésions  chez  un  fœtus  mort  peu  après  la  nais¬ 
sance,  issu  d’un  œuf  atteint  de  polyhydramnie. 

Le  foie  volumineux  était  mou,  violacé,  il  ne 
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présentait  pas  l'aspect  jaune  et  semi-transparent 
du  foie  silex. 

Iv’aspect  macroscopique,  à  la  coupe,  n’offre 
aucune  particularité.  I^’étude  microscopique  révé¬ 
lait  des  légions  disséminées  dans  tout  le  lobule, 
mais  surtout  marquées  au  niveau  des  espaces 
portes  sous  forme  de  leucocytes  groupés  eu. 
petits  amas  ou  nodules.  A  l’intérieur  du  lobule, 
on  observe  une  dilatation  des  sinusoïdes  inter¬ 
posés  aux  travées  hépatiques,  et  une  pullulation 
de  mononucléaires  et  de  polynucléaires  dans 
ces  sinusoïdes. 

Nous  n’insistons  pas  sur  les  altérations  de  la 
cellule  hépatique  :  cellules  finement  granuleuses, 
polyédriques,  car  il' s’agit  d’une  .pièce  d’autopsie. 

lyes  poumons  présentent  une  infiltration  blan¬ 
châtre  connue  sous  le  nom  de  pneumonie  blanche. 

Certains  des  rameaux  pulmonaires  sont  throm¬ 
bosés.  Une  des  pièces  que  nous  figurons  rejiré- 
sente  une  grosse  artère  interlobulaire  dont  la 
lumière  est  occupée  par  un  thrombus.  Ua  trame 
fibrineuse  est  farcie  d’innombrables  leucocytes  à 
noyaux  polymorphes  et  est  adhérente  sur  presque 
toute  la  surface  de  la  lumière  vasculaire  à  la  paroi 
du  vaisseau.  En  dehors  de  cette  paroi  sous- 
jacente  à  la  musculaire,  on  trouve  une  infiltration 
leucocytaire  assez  importante  qüi  se  retrouve 
dans  le  tronc  des  lobules  pulmonaires  voisins 
et  jusque  dans  les  canaux  alvéolaires  où  existe 
particulièrement  un  coagulum  granuleux  parsemé 
d’éléments  desquamés  et  de  leucocytes  polynu¬ 
cléaires.  Certaines  zones  du  poumon  offrent 
l’aspect  observé  dans  la  pneumonie  blanche. 

Ues  reins  ne  présentent  pas  de  lésions  frap¬ 
pantes,  à  un  examen  superficiel.  On  note  une 
congestion  modérée.  Il  n’y  a  pas  d’altérations 
des  glomérules,  ni  des  tubes  urinaires  :  les  cavités 
corpusculaires  sont  libres  ou  occupées  par  un 
réticulum.  Souvent  l’épithélium  canaliculaire 
tombe  en  bloc  dans  ce  calibre  désinséré  de  sa 
basale. 

A  un  examen  aj;tentif,  on  observe  une  loca¬ 
lisation  périvasculaire  de  nodules  de  mononu¬ 
cléaires. 

Voici  une  artère  de  la  voûte  vasculaire  à  la 
périphérie  de  laquelle  siègent  trois  nodules.  Et, 
fait  important,  ces  nodules  se  rencontrent  prin¬ 
cipalement  au  niveau  des  coudures  vasculaires, 
ce  qui  est,  on  le  sait,  presque  de  règle  dans  les 
lésions  syphilitiques. 

Ea  rate  présente  un  aspect  compact.  Ees  sinus 
veineux  gorgés  de  sang  et  de  leucocytes  se  laissent 
mal  distinguer  des  cordons  de  Billroth.  Ees  cor¬ 
puscules  de  Malpighi  sont  peu  apparents. 


E’hypertrophie,  l’infiltration  leucocytaire  et 
la  dissémination  de  nodules  gommeux  peuvent 
atteindre  tous  les  organes,  thymus,  surrénales, 
thyroïde,  etc. 

U’examen  du  squelette  a  pu  montrer  des 
lésions  d’ostéochondrite  au  niveau  des  épiphysës. 
EUes  se  traduisent  par  les  caractères  suivants  : 
-le  cartilage,  au  lieu  d’être  séi^aré  de  l’os  par  une 
ligne  d’ossification  fine  et  régulière,  est  repré¬ 
senté  par  une  bande  ondulée  de  coloration  gris 
jaunâtre.  Cette  zone  peut  subir  un  ramollissement, 
voire  une  fonte  purulente. 

Lésions  syphilitiques  compatibles  avec 
la  vie  de  l’enfant.  — ^  Les  formes  subaiguës 
sont  généralement  localisées  et  compatibles  avec 


l’existence.  Le  nourrisson  présente  les  lésions 
caractéristiques  de  l’hérédo-syphilis.  Le  peni- 
phigus  est  la  plus  fréquente  des  lésions  cutanées. 
Mais  celles-ci  peuvent  revêtir  des  aspects  poly¬ 
morphes  :  syphilides  maculo-squameuses,  papulo- 
érosives,  circinées,  psoriasiformes. 

Les  lésions  des  muqueuses  se  localisent  le  plus 
souvent  autour  des  lèvres  ou  des  narines.  Il  peut 
exister  de  véritables  raghades  qui  saignent  et 
laissent  après  elles  des  cicatrices  indélébiles  qui 
permettent  de  faire  plus  tard  un  diagnostic 
rétrospectif. 

Le  coryza  se  manifeste  dès  les  premiers  jours 
de  la  vie  ;  tenace,  il  peut  devenir  purulent  et  créer 
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par  sa  persistance  des  ulcérations  sanieuses 
autour  des  narines. 

I^es  lésions  viscérales  les  plus  fréquentes 
atteignent  le  foie  et  la  rate.  1,’atteinte  du  foie 
peut  se  révéler  par  un  ictère  tenace  ou  par  des 
hémorragies  viscérales. 

Plus  tard,  ces  lésions  se  caractérisent  sim¬ 
plement  par  une  hypertrophie  notable.  Le' 
foie,  indolore  à  la  pression,  déborde  largement 
le  rebord  costal.  La  rate  hj’-pertrophiée  est  faci¬ 
lement  perçue  par  dépression  de  la  paroi  sous  le 
rebord  costal  gauche. 


Formes  dystrophiques,  malformations.  — 
La  syphilis  atteignant  le  tissu  osseux  et  lym- 


siiiusoïdes  interposés  aux  travées  liépatiqucs,  en  ime  pul¬ 
lulation  de  mononucléaires  et  de  polynucléaires  dans  ces 
mêmes  sinusoïdes  {fig.  4). 

phatique,  crée  précocement  des  lésions  qui 
déforment  le  squelette  facial  :  hypertrophie  du 
tissu  adénoïdien,  faciès  dit  adénoïdien,  ramollis¬ 
sement  des  os  du  crâne,  craniotabes,  effondrement 
de  la  cloison  nasale. 

Dans  ce  groupe  de  stigmates  dystrophiques, 
on  peut  faire  entrer  les  lésions  qui  atteignent 
l’œuf  originellement  et  qui  sont  la  cause  de 
malformations.  Ces  malformations  peuvent  être 
accidentelles,  de  cause  inconnue.  Mais  leur  répé¬ 
tition  ou  leur  association  aux  stigmates  que  nous 
venons  de  rappeler  constitue  vraisemblablement 
une  tare  d'origine  syphilitique. 
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En  est-il  de  même  de  la  gestation  multiple  ? 
Il  semble  qu’on  doive  séparer,  à  cet  égard,  la 
gestation  biovulaire,  bichoriale,  et  la  gestation 
uniovulaire,  unichoriale.  Cette  dernière  relève 
généralement  d’une  cause  pathologique,  comme 
le  prouvent  les  expériences  de  Dareste,  et  le  plus 
souvent  de  la  s}qDhilis,  comme  le  démontre  la 
positivité  très  fréquente  de  la  réaction  de  Bordet- 
Wassermann. 

Formes  latentes.  —  Les  formes  latentes 
peuvent  se  révéler  précocement,  dès  les  premiers 
jours  de  la  vie,  par  une  inappétence  permanente, 
par  des  troubles  d’assimilation,  ou  par  un  défaut 
d’accroissement  pondéral  en  l’absence  de  tout 
trouble  digestif.  Dans  cette  forme  assez  carac¬ 
téristique,  il  est  remarquable  de  voir  l’augmen. 


hi  centre  lobulaire  est  relativement  peu  touclié.  I41  veine 
centro-lobulaire  n’offre  pas  de  lésions  reconnaissables 
(Voy.  fig.  4)  ;  mais  entre  les  travées  de  Remak  qui  rayonnent 
de  ce  vaisseau  vers  la  périphérie,  on  est  frap]5é  par  l’abon¬ 
dance  d'éléments  polynucléaires  et  mononucléaires  réunis 
eu  amas  dans  ces  sinusoïdes.  Ces  éléments  sont  groupés  en 
nids  le  plus  souvent,  tout  au  moins  à  l’intérieur  du  lobule  ; 
sur  sa  périphérie,  la  dissémination  est  plus  habituelle.  Nous 
faisons  des  réserves  sur  les  altérations  de  la  cellule  hépa¬ 
tique  :  cellules  finement  granuleuses,  polyédriques,  mais 
pièce  d’autopsie  (fig.  5). 

tatioii  de  poids  devenir  régulière  sous  l’influence 
du  traitement. 

La  manifestation  de  ces  formes  latentes  peut 
être  moins  précoce.  Elle  atteint  le  squelette  et 
détermine  une  disjonction  épiphysaire  qui  se 
révèle  vers  le  troisième  ou  quatrième  mois 
de  la  vie,  en  créant  une  impotence  douloureuse 
des  membres  atteints,  constituant  la  pseudo¬ 
paralysie  de  Parrot. 
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Iviifiii,  des  lésions  qui  sommeillent  pendant  les 
premiers  mois  peuvent  se  révéler  tardivement, 
actives  et  florides,  capables  de  contaminer  une 
nourrice  au  sein.  Aussi  importe-t-il  de  recher¬ 
cher  attentivement  ces  syphilis  latentes  par  une 
enquête  familiale  approfondie,  par  la  mise  en 
(ouvre  de  la  réaction  sérologique  et,  dans  nos 
maternités,  jinr  l’examen  soigneux  de  l’enfant 
à  la  naissance,  voir  même  par  l’étude  des  annexes 
ovulaires. 


Lésions  syphiUtique.s  des  annexes  ovu¬ 
laires.  —  La  sjqrhilis  détermine  une  hyper¬ 
trophie  placentaire.  Voilà  la  loi  générale. 

Liais,  sous  l’étiquette  de  sjqdiilis,  on  envisage 
sur  le  môme  plan  l’action  résultant  des  accidents 
contractés  pendant  la  gestation  et  des  lé.sions 
antérieures  à  la  gestation  ;  des  manifestations 
évolutives  et  des  formes  latentes,  des  syphilis 
héréditaires  et  des  syphilis  acquises.  lîn  un  mot, 
on  n’a  pas  tenu  compte  des  facteurs  capables  de 
modifier  les  éléments  de  l’tjeuf  :  date  de  la  conta¬ 
mination,  activité  des  lésions,  influence  des  trai¬ 
tements  divers. 

A  la  lumière  des  notions  biologiques,  le  pro¬ 
blème  peut  être  posé  d’une  façon  plus  précise, 
lîn  tenant  compte  de  ces  divers  facteurs  : 

vSur  100  gros  placentas,  plus  de  50  peuvent 
être  revendiqués  d’une  façon  certaine  par  la 
syphilis,  soit  que  la  mère  ait  des  lésions  nettes, 
soit  que  la  réaction  de  Bordet-Wassermann  soit 
positive.  L)ans  plus  de  30  p.  100  des  cas,  l’état 
pathologique  de  l’ceuf,  indépendamment  de  l’hy¬ 
pertrophie  placentaire,  permet  de  soupçonner  la 
syi)hilis  sans  que  nous  i^uissions  l’affirmer  avec 
certitude.  Dans  15  p.  100  de; cas,  rien  ne  ])crinet 
de  la  soupçonner. 

Si  l’on  prend  la  contre-partie  et  qu’on  examine 
les  placentas  expulsés  par  100  femmes  sjqfliili- 
tiques,  on  constate  une  hypertrojjhie  placentaire 
dans  la  moitié  des  cas.  Dans  la  seconde  moitié, 
les  placentas  sont  de  poids  normaux.  Or,  si  on 
analyse  les  cas  de  cette  seconde  catégorie,  on 
note,  ou  bien  qu’ils  peuvent  être  rapportés  à  une 
.syphilis  récente,  ou  bien  qu’ils  appartiennent  à 
des  femmes  qui  ont  été  soumises  au  traitement 
mercuriel,  mais  surtout  au  traitement  arsenical. 

L’asîpect  de  ces  gros  placentas  est  bien  connu, 
pâles,  friables,  taillés  de  sillons  cotjdédonnaires 
profonds. 

Dans  un  petit  nombre  de  gros  iflacentas  étudiés 
à  la  clinique  Baudelocque,  nous  n’avons  pas 
trouv'é  de  lésions  liistologiques  caractéristiques, 


mais  simplement  une  dilatation  des  vaisseaux 
des  villosités  et  une  touffe  villositaire  abondante 
sans  altération  cellulaire.  Liais  cet  examen  n’a 
porté  que  sur  un  petit  nombre  de  pièces.  lyCS 
classi(iues  décrivent  dos  lésions  de  périartérite 
et  d’endartérite,  un  envahissement  du  tissu 
mu(|ueux  par  des  cellules  embryonnaires  nom¬ 
breuses  et  hypertro])hiées,  enfin  une  hyperplasie 
de  la  couche  langheransienne  et  plasmodiale.  La 
cadiKpie  est  épaissie,  \-ascularisée.  lîlle  présente 
une  prolifération  énorme  de  cellules  déciduales. 

Quant  à  l’existence  de  gommes  iflacentaires. 


Ou  lu  rolrouw,  cetU-  (IKsiMiiiiiation,  clans  Ic-s  c-sikicx-s  iK)rtc'-. 
C’e-st  iiiOmc-  là  lu  Ic-sion  c-sscntiolle,  lu  pliLS  caractt’ri.sti(]uc- 
(lu  foie.-  cjuc-  nous  avons  ctiulié.  Dans  tout  l’c-sixicv  iK)rt  -, 
s’insiiuu-nt  onlrv  Us  falscvaux  cmIIurc'iks  tUs  Uiu-o.ylcs  ; 
ils  SC  rc’tronvcnt  untonr  des  canaux  biliaires,  des  braiiclics 
de  la  veine iiortc  et  aussi  à  la  iiéripliérie  de  l’artùrc;  héïKiticiue. 
Çà  et  Ifi  ils  sont  Rronp's  en  petiLs  amas  ou  nodules  (Iîr.  f>). 

elle  est  discutable  et,  en  tout  cas,  très  exception¬ 
nelle. 

La  syphilis  peut  atteindre  d’autres  éléments 
de  l’a'iif. 

Les  lésions  du  cordon  sont  variables.  LIacé  et 
Durante  ont  décrit  la  dissociation  des  vaisseaux 
funiculaires  par  fonte  de  la  gélatine  de  Warthon. 

On  jicut  observer  des  lésions  d’artérite  on  une 
lihlébite  des  veines  ombilicales.  LIanouélian  a 
rapporté  un  exemple  récent  de  itéri-,  d’endo-  et 
surtout  de  mésophlébite  de  la  veine  ombilicale 
d’origine  .syphilititiue. 

Les  membranes  de  l’œuf  peuvent  présenter 
des  lütérations  inflammatoires.  Llorel  et  Vallois 
ont  constaté  sur  le  chorion  et  l’amnios  une 
infiltration  de  cellules  embryonnaires  volumi- 
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neuses.  I^e  professeur  Fabre  a  figuré  n  sur  son 
atlas  les  lésions  de  l’amniotite  syphilitique.  Ces 
lésions  sont  vraisemblablement  la  cause  d’une 
transsudation  exagérée  du  liquide  amniotique, 
ou  au  contraire  d’une  digohydramnios,  avec 
brides  amniotiques,  origine  des  malformations 
fœtales,  en  particulier  du  système  nerveux  ;  les 
adhérences  se  produisent  précocement,  c’est-à- 
dire  avant  la  fermeture  de  la  gouttière  médul-' 
laire.  Aussi  le  traitement  prophylactique  de  cés 
malformations  (traitement  arsénical  de  préférence) 
doit-il  être  pratiqué  de  façon  très  précoce  ;  dès  les 
premières  semaines  de  la  grossesse.  ■ 

Fa  syphilis  atteignant  l’œuf  dans  tous  ses 
éléments  peut  donner  le  gros  œuf  (Pinard)  carac¬ 
térisé  par  la  triade  :  gros  enfant,  h5q)ertrophie 
placentaire,  exagération  du  liquide  amniotique.' 


tubes  urinaires  ;  cavitfe  corpusculçiircs  libres  ;  celles  des  tubes 
sont  libres  ou  occupées  par  un  réüculuni  ;  souvent  épi¬ 
thélium  canaliculairc  desquamé  en  bloc,  désinséré  de  sa 
basale,  toutes  altérations  qui  peuvent  relever  de  la  fixation 
tardive  de  l'organe.  Congestion  modérée.  A  un  examen 
attentif  :  localisation  périvasculaire  de  nodules  de  mono¬ 
nucléaires.  Cette  figure  représente  une  artère  de  la  voûte 
vasculaire  à  la  périphérie  de  laquelle  .siègent  trois 
nodules  ainsi  constitués  et,  fait  important,  ces  nodules 
se  rencontrent  prindpalement  au  niveau  des  coudures  vascu¬ 
laires,  ce  qui  est,  on  le  .sait,  presque  de  règle  dans  les 
lésions  syphilitiques  (fig.  7). 

Ce  sont  en  général  de  beaux  enfants  à  la  naissance, 
■mais  qui  souvent  dépérissent  rapidement  et  par¬ 
fois  meurent  dans  les  jours  ou  mois  suivants. 

En  résumé,  la  syphilis  peut  créer  des  lésions 
complexes,  incompatibles  avec  la  vie  du  fœtus. 
Celui-ci  meurt  avant,  pendant  ou  après  .son 
expulsion.  Il  peut  naître  viable  et  présenter  des 
lésions  curables.  Il  peut  naître  indemne  en  appa¬ 


rence,  mais  en  puissance  d'infection  à  manifes¬ 
tation  tardive  Enfin,  des  tares  dystrophiques  peuvent 
exister  dès  la  naissance  et  s’accuser  avec  le  développe¬ 
ment  de  l’enfant. 

Fa  présence  de  l’agent  spécifique  de  la  syphilis 
a  été  constatée  dans  presque  tous  les  organes, 
tissus  et  humeurs  des  hérédo-syphilitiques. 

Au  point  de  vue  de  la  distribution  des  spiro¬ 
chètes  dans,  les  organes  fœtaux,  Bab  a  obtenu 
pour  260  pièces  le  pourcentage  suivant  ;  (Voir 
thèse  de  Girault) . 


Poumon .  87,5  p.  100. 

Peau . 66  — 

P'oie . . .  59,5  — 

Ovaire .  16,2  — 

CEil .  25  — 

Cordon .  9,1  — 

Placenta . o  — 


Fa  présence  du  tréponème  dans  le  placenta 
a  été  cependant  signalée  par  Schaudinn,  Wallich 
et  Fevaditi,  Menetrier  et  Rubens  Duval,  Nattan- 
Farrier  et  Brindeau.  JMais  il  faut  bien  dire  qu’il 
est  malaisé  de  le  dépister,  car  le  placenta  est 
généralement  pauvre  en  tréponèmes.  On  les  a 
trouvés  dans  les  vaisseaux,  les  villosités,  dans 
le  tissu  conjonctif,  dans  les  lacs  sanguins,  voire 
dans  les  cellules  superficielles  de  la  caduque. 
Existaient-ils  primitivement  au  niveau  du  pla¬ 
centa  maternel  ou  y  ont-ils  pénétré  par  effraction 
après  le  décollement  placentaire?  Il  est  difficile 
de  répondre  à  cette  question. 

Fes  recherches  récentes  de  Manouélian  per¬ 
mettent  d’expliquer  la  rareté  des  spirochètes 
au  niveau  du  placenta.  F’auteur  y  a  constaté 
une  phagocytose  intense  et  dans  les  phagoc3d;es 
des  tréponèmes  moniliformes,  des  formes  enrou¬ 
lées,  des  granules  et  la  spirochétolyse.  Il  semble 
que  le  placenta  se  comporte  comme  un  organe  de 
défense  dans  lequel  il  y  aurait  une  destruction- 
des  spirochètes. 

Comment  le  tréponème  atteint-il  l’œuf? 

F’infection  peut  être  transmise  par  la  mère 
ou  par  le  père.  Fa  transmission  de  la  syphilis 
maternelle  au  fœtus  est  un  fait  suffisamment 
prouvé  à  l’heure  actuelle  pour  que  nous  insistions. 

Il  était  classique  autrefois  de  distinguer  une 
période  de  contamination  certaine  du  fœtus 
par  la  mère,  allant  jusqu’au  cinquième  mois  de 
la  -vie  intra-utérine;  une  période  de  transmission 
probable  de  l’infection  allant  du  sixième  au 
septième  mois  de  la  vie  intra-utérine  ;  uné  période 
de  contagion  exceptionnelle  après  le  neuvième 
mois.  Fes  faits  nous  montrent  aujourd’hui  que, 
quelle  que  soit  la  date  de  contamination  de  la 
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mère,  l’enfant  naît  presque  toujours  syphilitique- 
I^e  degré  de  gravité  peut  varier,  car,  à  la  fin  de  la 
gestation,  le  tréponème  rencontre  un  organisme 
plus  résistant.  Ty’enfant  peut  naître  sain  en  appa¬ 
rence.  Doit-on  le  considérer  comme  immunisé? 
On  a  tenté  d’exirliquer  la  loi  de  Profeta  par  une 
immunisation  passive.  Mais  l’observation  suivie 
des  faits  cliniques  et  l’examen  sérologique  ont  dé¬ 
montré  de  façon  générale  que,  si  l’enfant  résiste  à 
l’infection  syphilitique,  c’est  qu’il  est  syphilitique. 

Da  syphilis  peut-elle  être  transmise  au  fœtus  par 
le  procréateur?  C’est  le  problème  de  la  syphilis 
conceptionneUe,  avec  les  hypothèses  qu’il  sou¬ 
lève  et  ses  points  d’interrogation. 

D’infection  de  l’ovule  par  le  spermatozoïde 
a  été  niée  par  de  nombreux  auteurs  qui  n’ad¬ 
mettent  que  la  syphilis  acquise  par  contamination 
directe.  Il  y  a,  dit-on,  pour  cette  hérédité  de  fécon¬ 
dation  une  impossibilité  embryologique:  le  spi¬ 
rochète  est  trois  ou  quatre  fois  plus  grand  que  la 
tête  du  spermatozoïde. 

Cette  affinnation  a  -priori  est  contredite  par 
les  recherches  positives  de  M.  Marcel  Pinard.  Il 
a  découvert  le  tréponème  dans  le  sperme.  Est-il 
inclus  partiellement  dans  le  spermatozoïde?  Des 
colorants  ne  permettent  pas  de  le  distinguer,  mais 
il  n’est  pas  impossible  d’admettre  que,  cheminant 
côte  il  côte,  le  spermatozoïde  pénètre  dans  l’ovule 
avec  le  tréponème  pour  inoculer  le  produit  de 
conception  et  créer  une  syphilis  ovulaire,  une 
syphilis  conceptionneUe. 

Da  loi  de  CoUes-Baumespose  un  autre  problème. 
D’œuf  étant  infecté,  la  mère  peut-elle  échapper  à 
la  contagion?  Peut-il  y  avoir  une  syphilis  héré¬ 
ditaire  sans  syphilis  de  la  mère?  Cette  syphilis 
endiguée  par  le  placenta  ne  vaccine-t-elle  pas  la 
mère,  ne  crée-t-elle  pas  une  sorte  d’immunité? 

Cette  hypothèse  n’est  pas  démontrée,  mais  elle 
semble  s’accorder  avec  certains  faits  cliniques 
connus.  Des  enfants  syphilitiques  peuvent  naître 
d’un  père  syphilitique  et  d’une  mère  indemne  de 
lésions.  Bien  plus,  ces  femmes  fécondées  ensuite 
par  un  procréateur  sain  peuvent  donner  des 
enfants  sains  en  airparence. 

Dorsqu’on  a  fait  la  critique  de  ces  observations 
et  qu’on  soumet  ces  femmes  au  contrôle  sérolo¬ 
gique,  on  se  rend  compte  qu’il  s’agit  presque 
toujours  en  réalité  de  syphilis  latentes  ou  discrètes. 


D’œuf  peut  être  diversement  influencé  par 
l’infection  syphilitique.  Cette  diversité  s’explique 
par  l’action  de  deux  facteurs  principaux  :  le 
temps  et  le  traitement. 


Des  syphilis  récentes  sont  extrêmement  graves 
au  point  de  vue  de  la  descendance.  D’une  façon 
générale,  l’action  de  la  syphilis  est  soumise  à  la 
loi  de  décroissance.  Contrairement  à'  la  poly- 
léthalité  tuberculeuse  ou  alcoolique,  la  pluri- 
mortalité  syphilitique  présente  comme  caractère 
capital  d’aller  en  s’améliorant,  mais  l’influence 
bienfaisante  du  temps  n’est  pas  une  règle  absolue. 
D’action  meurtrière  de  la  syphilis  peut  s’exercer 
sur  une,  deux  ou  môme  plusieurs  générations. 
Tamowski  a  pu  la  poursuivre  jusqu'à  la  qua¬ 
trième  génération.  Pinard,  Bar,  Hutinel  citent 
des  exemples  de  familles  syphilitiques  s’éteignant 
par  la  mort  de  tous  leurs  enfants. 

D’influence  du  traitement  est  certes  plus 
efficace.  Sauvage,  dans  son  rapport  à  la  Société 
obstétricàlè'  de  l'rance,  en  1912,  publiant  les 
différentes  statistiques  de  Pinard,  Champetier 
de  Ribes,  Potocki,  Boissard  et  comparant  l’effet 
du  traitement  mercuriel  et  arsenical,  nous  montre 
qu’avec  le  traitement  mercuriel  on  obtient,  pour 
163  cas  traités,  66  p.  100  d’enfants  vivants  sans 
accidents  airparents,  14  p.  100  d’enfants  ayant 
des  lésions  florides,  19  p.  100  de  macérés  ou 
d’avortements.  Avec  le  traitement  arsenical. 
Sauvage  note,  sur  91  enfants  traités,  84  nés 
vivants,  soit  92  p.  100  d’enfants  vivants.  Ces  faits, 
joints  à  ceux  observés  par  MM.  Bar,  Demeland, 
Chambrelent  et  à  ceux  que  nous  avons  observés 
au  dispensaire  antisyphilitique  de  la  clinique 
Baudelocque,  dirigé  par  M.  Marcel  Pinard, 
prouvent  sans  conteste  la  grosse  supériorité 
des  arsenicaux  sur  le  traitement  mercuriel. 

De  l’étude  des  cas  que  nous  avons  observés  avec 
M.  Marcel  Pinard  et  M.  Tzanck,  nous  pouvons 
conclure  qu’à  n’importe  quel  stade  de  la  syphilis 
des  générateurs,  on  peut  obtenir  de  beaux  ré¬ 
sultats,  mais  à  la  condition  de  rester  fidèle  aux 
principes  établis  par  le  professeur  Pinard  et  qui 
demeurent  vrais,  quelle  que  soit  la  médication 
employée  ; 

1°  Traitement  des  générateurs  avant  la  con¬ 
ception.  D’idéal  serait  un  traitement  stérilisant 
que  Don  peut  espérer  obtenir  d’une  façon  plus 
rapide  lorsqu’il  s’agit  de  syphilis  traitées  pré¬ 
cocement  par  des  séries  successives  d’arséno- 
benzol  à  doses  élevées  ; 

2°  Pendant  la  gestation,  traitement  consistant 
en  deux  ou  trois  séries  arsenicales  (de  sept  à 
neuf  injections  par  série)  si  l’on  a  pu  commencer 
assez  tôt.  Des  échecs  sont  dus  à  ce  que  les  injec¬ 
tions  ont  été  commencées  trop  tardivement  (on 
doit  les  pratiquer  dès  le  début  de  la  gestation)  et 
n’ont  pu  être  suivies  assez  régulièrement  ou 
supportées  à  des  doses  suffisamment  élevées. 
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TRA.ITE  MENT  DES 

VOMISSEMENTS 

INCOERCIBLES 

DE  LA  GROSSESSE  PAR  LE  SÉRUM  OBTENU 
DU  CORDON  OMBILICAL 

le  D'  Ciro  L.  URRIOLA 

Accoucheur  de  la  Slalcruilc  de  Pauaiua. 

Je  ne  possède  pas  de  données  pour  pouvoir 
assurer  si  les  vomissements  incoercibles  qui 
accompagnent  quelquefois  la  grossesse  sont  la 
conséquence  du  raffinement  de  notre  civilisation 
ou  s’ils  ont  existé  toujours  comme  une  pertur¬ 
bation  dé  cet  état  depuis  que  l’espèce  fit  son 
apparition  sur  la  terre.  Ce  qui  est  courant,  c’est 
que  dès  qii’ilS  èxistent,  surtout  dans  leurs  formes 
graves,  ils  ont  été  traités  plus  ou  moins  effiaice- 
merit  au  nloj’en  de  diverses  substances  ou  d’inter¬ 
ventions  opératoires.  Dans  l’état  actuel  de  nos 
connaissances,  on  petit  dire  que  ce  traitement 
conipreiid  aiijoufd’hui  depüis  quelques  gouttes 
d’tine  solution  faible  d’acide  pliénique  [sic) 
jusqu’à  la  provocation  de  l’avortement.  Je 
me  propose  de  faire  connaître  un  notiveau  trai¬ 
tement  que  je  i^eux  appeler  spécifique  des 
vomissements  incoercibles  de  la  grossesse. 
Depuis  quatre  ans  j’applique  ce  traitement, 
tant  dans  mon  service  de  la  Maternité  qne  dans 
ma  pratique  civile,  avec  uii  résultat  toujours 
identique,  qu’on  ait  •  affaire  à  des  formes 
graves,  ou  à  des  formes  légères.  J usqu’à  présent, 
j’en  ai  recueilli  onze  cas,  dont  je  me  propose 
d’offrir  seulement  les  plus  intéressants  aux 
lecteurs  du  Paris  médical. 

Préparation  du  sérum.  —  De  sérum  est 
obtenu  du  cordon  ombilical  après  la  séparation  du 
fœtus  et  avant  le  décollement  du  placenta  ;  le 
sang  est  recueilli  dans  un  verre  stérilisé  et  porté  ' 
ensuite  â  la  glacière.  Pour  le  conserver  stérile 
après  sa  séparation  du  coagulum  et  avant  de  le 
mettre  en  ampoules,  j’ajopte,  pour  chaque 
5  centimètres  cubes,  dose  ordinaire  d’une  injection, 
deùx  gouttes  dbrn  mélange  de  formol  et  d’am¬ 
moniaque.  Après  plusieurs  tâtonnements,  je 
suis  arrivé  à  cette  formule  d’une  efficacité  par¬ 
faite.  J’avais  remarqué  dans  le  cours  d’autres 
rechercbes  (i)  que,  si  l’on  ajoute  à  une  urine 
albtimineü.5e  quelqnes  gouttes  de  formol,  l^albu- 
mine  se  coagule  au  bout  de  quelques  Uiinutes  ; 
avec  le  sérum  obtenu,  du  cochon,  du  bœuf,  etc., 
l’addition  du  formol  le  transforme  en  une  masse 

(i)  Voyt*  mon  livre  :  Le  pigment  hémalique:  signe  patho¬ 
gnomonique  du  paludisme. 


ta  Juin  IÇ23, 

insoluble  dans  tous  les  liquides  ;  mais  si  l’on 
ajoute  en  même  temps  que  le  formol,  l’ammo¬ 
niaque,  ou,  ce  qui  est  mieux  encore,  un  mélange 
en  parties  égales  de  formol  et  d’ammoniaque,  ni 
le  sérum  ni  l’urine  ne  se  coagulent. 

Le  sérum  ainsi  préparé  est  d'une  stérilité  par¬ 
faite,  même  s’il  reste  exposé,  pendant  plusieurs 
jours,  à  V air  du  laboratoire. 

ïîn  effet,  j’ai  recueilli  10  centimètres  cubes  du 
sérum  du  cordon  dans  une  capsule  de  porcelaine, 
auquel  j’ajoute'  10  gouttes,  du  mélange  déjà 
mentionné,  laissant  le  tout  exi)osé  à  l’ambiance 
du  laboratoire  pendant  plusieurs  jours.  Ensuite  je 
porte  la  capsule  avec  son  contenu  au  laboratoire 
de  l’hôpital  vSaint-i'homas,  et  là,  le  chef  dudit 
laboratoire  fait  plusieurs  ensemencements  dans 
divers  milieux  de  culture  ;  tous  sont  stériles.  On 
injecte  alors  dans  la  veine  de  l’oreille  d’un  lapin 
plusieurs  centimètres  cubes  du  même  sérum  ; 
aucune  infection  ni  même  le  moindre  signe  anor¬ 
mal.  Da  stérilité  était  parfaite  1 

Maintenant  je  veux  présenter  quelques  cas 
cliniques  de  vomissements  incoercibles  traités  de 
t'i  sorte. 

Ob.skrvaTion  I.  —  17  juillet  1917.  Damé,  née  au  Véné- 
ziiéla,  IV-paray  âgée  de  trelite-cltiq  ans.  D.  R.  3-10  tuar.s. 

Vers  la  nii-juiii  commencèrent  le.s  nausées,  les  vomissè- 
ments  et  la  salivation,  phénomènes  accompagnés  de 
douleurs  au  côté  gauche  avec  propagation  vers  l'h^po- 
condre  du  même  côté,  vers  l’épaule  correspondante  et  la 
gorge.  Elle  lié  retient  rien  de  toüt  ce  qu’elle  ingère  et 
vomit  à  jeun  de  grandes  quantités  de  llegme  mélangé 
avec  de  la  bile.  Grand  malaise  avec  inquiétude  dans  le  lit, 
insomnie  absolue  et  anorexie  complète.  Pas  de  fièvre. 
Tel  était  son  état  quand  elle  entra  à  la  Materiiité,  eu 
chambre  privée,  pour  être  débarrassée  de  sa  gros.sesse, 
d’après  le  conseil  de  plusieurs  médecins  qui  l’avaient 
assistée  en  ville.  Après  avoir  essayé  plusieurs  des  médi¬ 
caments  usuels  sans  aucun .  résultat,  j’ordonne  pour  la 
première  fois  {17  juillet)  une  injection  de  5  centimètres 
cubes  d’un  sérum  préparé  le  iô  juillet  àâlis  l'addition  du 
mélange  indiqué.  Ee  lendemain  le  chàiigèment  est  eoiii- 
plet  :  la  malade  a  vomi  seulement  quelques  mucosités, 
la  douleur  a  presque  complètement  disparu  ;  elle  a  dormi 
quelques  heures.  18  juillet:  seconde  injection.  19  juillet: 
le  mieux  s'accentùe,  elle  n’a  pas  voiiii  et  a  retenu 
quelques  aliments  (des  pommes  dé  teffè,  dt  l’orge,  été.). 
Le  20,  ou  peut  dire  que  la  patiente  entre  en  pleine  ednva- 
lesccnce.  Elle  a  dormi  et  mangé  plus  que  les  jours  précé¬ 
dents  et  demande  encore  des  aliments.  Troisième  injec¬ 
tion.  Les  21  et  22  juillet,  elle  n’a  pas  vomi.  L’urine,  très 
foficée,  contient  quelques  traces  d'albumine.  Le  30  juillet, 
la  malade  sort  de  la  Maternité  tout  à  fait  guérie. 

Oiis.,II.—  29  août  1917.  Femme,  non  mariée,  Il-para. 
D.  R.  20-27  mai.  Les  vomissements  commencent  peu  de 
temps  après  ses  dernières  règles,  sans  pouvoir  fixer  la  date. 
Après  l’ingestion  des  a}iinents,elle  sent  une  douleur  dans  le 
creux  de  l’estomac, accompagnée  de  nausées  et  dè  vômis- 
acments,  ètÿ  Une  fois  l’estomac  vide,  la  douleur  disparaît. 
La  patiente  souffre  aussi  d’une  salivation  incessante 
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qui  la  fatigue  beaucoup.  Au  début  de  ses  troubles  elle  eut 
de  la  fièvre,  mais  à  présent  elle  n’en  a  pas.  EUe  dort.  Son 
aspect  général  révèle  un  grand  épuisement.  Elle  marche 
très  doucement,  ^es  épaules  élevées,  à  petits  pas.  Elle 
vomit  presque  tout  le  jour.  Dans  l’urine,  des  traces 
d’albumine.  Elle  entre  à  la  Maternité  le  29  août  et  ce 
même  jour  elle  reçoit  une  première  injection  d’un 
sérum  préparé  le  4  juillet.  Dans  ïe  cours  des  vingt- 
quatre  heures  suivantes,  elle  n’a  pas  vomi  ;  la  douleur 
d’estomac  a  disparu  et  la  salivation  a  diminué  considé¬ 
rablement.  De  30  août,  seconde  injection  ;  pas  de  vomisse¬ 
ments.  Ee  31  août,  troisième  injection:  pas  de  vomisse¬ 
ments.  Easalivation  estpresque épuisée. Ee  i®'  septembre 
elle  retient  tous  les  aliments.  E’aspect  général  est  meil¬ 
leur.  Ea  patiente  sort  de  la  Maternité  eu  pleine  conva¬ 
lescence.  Ee  4  avril  1918,  je  vois  encore  cette  patiente  à 
propos  de  sa  petite  fille  venue  au  monde  le  9  mars.  Elle 
déclare  n’avoir  pas  vomi  après  sa  sortie  de  la  Maternité. 

Ob3.  III.  —  19  septembre  1917.  Jeune  femme  habitant 
Gatun,  primipare.  Ee  16  juin  elle  se  marie  et  deux  jours 
après  elle  voit  sa  dernière  menstruation  pendant  trois  jours 
seulement  (D.  R.  18-21  juin).  Ee  22  juillet  commencent  les 
nausées,  les  vomissements  et  une  salivation  exagérée.  Elle 
vomit  à  jeun  et  tous  les  aliments  qu’elle  prend,  et  sa  bouche 
est  incessamment  pleine  de  salive.  D’abord  elle  sentait 
une  douleur  à  l’épigastre,  ensuite  une  sensation  de  brûlure 
au  même  endroit.  Elle  dort  seulement  à  de  courts  inter¬ 
valles.  Sa  figure  est  pâle,  amaigrie,  les  yeux  entourés 
inférieurement  d’une  auréole  foncée  et  les  conjonctives 
olivâtres.  Pas  de  fièvre.  Urine  foncée  et  légèrement  albu¬ 
mineuse.  Première  injection,  le  20  septembre.  Ea  patiente 
a  vomi  seizefois.  Elle  a  retenu  seulement  un  petit  verre 
de  Vichy-Hôpitrf.  Elle  a  mal  dormi.  Ea  salivation  est 
légèrement  atténuée.  Seconde  injection  :  la  patiente  a  bien 
dormi  et  a  retenu  plusieurs  aliments  (œufs,  bouillon,  etc.). 
Ea  douleur  d’estomac  a  disparu.  Ee  nombre  de  vomis¬ 
sements  dans  les  vingt-quatre  heures  est  de  dix.  Ea  phy¬ 
sionomie  s’anime.  Troisième  injection,  le  22  septembre* 
la  nuit  a  été  bonne.  Elle  vomit  six  fois  dans  les  vingt- 
quatre  heures  et  retient  beaucoup  plus  d’aliments.  Ea 
malade  est  en  pleine  convalescence. 

Obs.  IV.  —  3  janvier  1919-  Femme  âgée  de  vingt  et  un 
ans  II-para.Ee  18 avril  1917, elle  vitses règles pendantcinq 
jours.  En  mai  eUe  ne  les  voit  pas  et  peu  après  elle  com¬ 
mence  à  vomir  le  matin  et  le  soir,  une  ou  plusieurs  fois  par 
jour.  Ces  vomissements  persistent  pendant  un  mois.  Ee 
20  septembre  éclatent  des  fièvres  très  fortes  (40“)  pendant 
trois  semaines  de  suite,  accompagnées  de  vomissements 
alimentaires  incessants.  Alors  elle  entre  à  l’hôpital  Saint- 
Thomas,  où  les  fièvres  sont  arrêtées  après  une  série 
d’injections  de  quinine.  Malgré  tout  cela  les  vomisse¬ 
ments  continuent  et  elle  vomit  le  sang  pendant  trois 
jours.  Peu  après,  l’avortement  survient  et  immédiatement 
après  les  fièvres  reviennent  de  nouveau  et  celles-ci  ainsi 
que  les  vomissements  persistent  pendant  deux  semaines 
encore.  En  1918,  cette  femme  a  ses  dernières  règles  du 
14  au  18  octobre.  Ee  22  novembre.elle  commence  à  vomir 
et  quelques  jours  après  elle  ne  retient  rien  de  ce  qu’elle 
ingère  et  souffre  aussi  d’une  salivation  très  abondante. 
Eè  2  janvier  elle  eut  une  fièvre  de  38»  et  le  3,  de  39®,5. 
Elle  vomit  douze  fois  à  peu  près  dans  la  journée.  Ee  4,  la 
température  descend  à  3  7“,  8.  Elle  ne  dort  pas  et  est  très 
émaciée.  Je  vois  la  malade  pour  la  première  fois  le  3,  et 
dans  ma  consultation  privée  je  lui  injecte  5  centimètres 
cubes  de  sérum  Dans  les  vingt-quatre  heures  suivantes 


elle  vomit  sept  fois.  Elle  a  retenu  le  lait  et  le  suc  d’orange. 
Ea  fièvre  monte  à  39“,5  et  elle  ne  peut  pas  dormir. 
Ee  4  janvier,  seconde  injection.  Ee  5  janvier,  380,5. 

Elle  vomit  seulement  une  fois.  Ee  10  janvier,  dernière 
injection.  EUe  vomit  une  fois.  Guérison  complète. 

Obs.  V.  —  10  juiUet  1919.  Jeune  femme  récemment 
mariée.  D.  R.  23-28  avril.  Deux  semaines  après  ses  der¬ 
nières  règles,  le  matin  eUe  sentit  des  nausées  à  jeun,  et,  à 
peine  prenait-eUe  son  petit  déjeuner,  eUe  vomissait.  D’au¬ 
tres  fois,  malgré  les  nausées,  les  vomissements  n’avaient 
lieu  que  quelques  heures  après  le  déjeuner  (3  heures  de 
l’après  midi).  Il  lui  arrive  aussi  de  ne  vomir  qu’au  mo¬ 
ment  de  se  coucher.  Ees  nausées  sont  accompagnées 
d’un  grand  malaise  et  de  beaucoup)  de  salivation.  Pas 
de  fièvre.  EUe  dort  bien.  Bien  que  ce  cas  n’ait  aucune 
gravité,  son  mari  insiste  pour  qu’elle  soit  traitée  par  le 
sérum,  en  raison  de  ce  qu’eUe  ne  prend  que  très  peu  d’ali¬ 
ments,  et  dans  la  crainte  qu’eUe  ne  devienne  très  faible. 
J’injecte  seulement  2  centimètres  cubes  de  sérum  et  quel¬ 
ques  temps  après  eUe  se  rétablit. 

Obs.  VI.  —  septembre  1920.  Primipare.  D.  R.  7-9juiUet. 
Huit  jours  après,  c’est-à-dire  le  17  juiUet,  elle  commença 
à  sentir  des  nausées,  mais  elle  ne  vomit  ce  qu’eUe  ingère 
que  trois  semaines  après  l’apparition  des  nausées. 
Aujourd’hui  elle  vomit  trois  ou  quatre  fois  dans  le 
nycthémère.  EUe  dort  bien.  E’urine  est  bien  foncée  et 
sans  albumine.  — 18  septembre.  Ea  patiente,  soumise  à 
plusieurs  traitementssans  aucun  résultat  et  tenant  compte 
qu’eUe  vomit  tout,  j’injecte  6  centimètres  cubes  de 
sérum.  Ees  vomissements  cessent  immédiatement.  A 
cause  d’un  accident,  cette  patiente  accouche  d’une 
enfant  prématurée  en  mars  de  cette  année.  EUe  m’informe 
que  les  vomissements  n’étaient  pas  revenus. 

Obs.  VII.  —  15  mars  1921.  Jeune  mariée,  V-para.  D.  R. 
22-25  janvier.  Vers  la  mi-février  commencèrent  les  fati¬ 
gues,  les  nausées,  la  salivation,  l’anorexie  et  l’insomnie. 
Elle  vomit  tous  les  jours  une  substance  bilieuse  à  jeun  et, 
dans  le  cours  de  la  journée,  toupies  aUments  qu’eUe  prend. 
E’urine  est  très  foncée  et  sans  albumine.  Je  lui  injecte 
5  centimètres  cubes  de  sérum.  Ee  23  mars,  aucun  mieux. 
Ce  même  jour  elle  reçoit  une  seconde  injection  de  5  centi¬ 
mètres  cubes.  Ees  vomissements  cessent  complètement. 

Obs.  VIII  — 9  mai  1921.  Jeune  fille  âgée  de  dix-sept 
ans,  primipare  non  mariée.  D.  R.  9-12  mars.  Ee  17  avril  elle 
sentit  pour  la  première  fois  des  nausées  et  beaucoup  de 
saUvation  et  depuis  lors  ces  symptômes  persistent.  Au¬ 
jourd’hui  elle  vomit  à  jeun  et  tout  ce  qu’elle  ingère.  Pas 
de  fièvre.  EUe  dort  bien.  Ee  13  mai  :  une  seule  injection 
de  4  centimètres  cubes  de  sérum  la  débarrasse  de  tous 
ces  symptômes. 

Je  pourrais  allonger  encore  cette  série  avec 
trois  cas,  tous  bénins,  qui  ont  guéri  avec  une  seule 
injection  à  dose  suffisante.  Comme  on  vient  de 
le  voir,  le  résultat  a  été  toujours  identique  dans 
toute  la  série  ;  la  cessation  dé  tous  les  symptômes 
après  la  première  ou  la  troisième  injection  et  la 
marche  régulière  de  la  grossesse  vers  sa  terminai¬ 
son  normale.  Ce  résultat  m’encourage  à  recom¬ 
mander  à  mes  collègues  ce  traitement  avant  de 
recourir  à  des  procédés  aussi  violents  que  la 
suppression  de  la  grossesse. 
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Études  sur  la  bile. 

l’IlII.TI'  D.  M.  MASTEK.  BRüCOX  et  riîYTOX  ROES 
ont  pu  étudier  (Journ.  of.  exp.  med.)  quantitativement 
la  sécrétion  totale  de  la  bile  de  chiens,  qu’ils  obtenaient 
par  un  tubage  permanent  absolument  stérile  durant  de 
longues  périodes.  La  sécrétion  biliaire  des  jours  qui 
suivent  l’opération  est  faible,  plus  pigmentée  que  celle 
qui  sera  sécrétée  plus  tard,  et  quelquefois  si  visqueirse 
q\i'elle  obstrue  le  tube  momentanément.  Sa  faible  quan¬ 
tité  et  sa  consistance  épaisse  sont  imputables  à  la  lésion 
directe  du  foie  et  des  conduits,  tandis  que  l’abondance 
de  la  bilirubine  est  due,  en  partie  du  moins,  à  l’hémo¬ 
globine  du  sang  extravasé. 

Chez  quelques  animaux  qui  présentaient  un  empoi- 
somiement  accidentel  par  le  bichlorure  de  mercure, 
au  moment  de  l’opération,  on  observa  la  supprcs.sion 
de  la  bile,  complète  dans  un  cas,  pendant  les  quarante- 
huit  heures  qui  précédèrent  la  mort.  Chez  un  chien  qui 
présentait  nue  infection  de  la  région  biliaire,  la  bile  était 
remplacée  par  un  liquide  à  peu  près  incolore,  glaireux 
comme  du  blanc  d’eeuf.  11  faut  attendre  au  moins  nue 
semaine  après  l’opération  pour  que  la  bile  acquière  le 
caractère  qu’elle  garde  plus  tard.  I,a  quantité  de  cette 
nonx  elle  bile,  mesurée  eu  vingt-quatre  heures  consé¬ 
cutives,  est  beaucoup  moindre  cpie  celle  qui  avait  été 
rapportée  par  les  exjtérimentateurs  précédents,  diffé¬ 
rence  due  aux  troubles  inévitables  provoqués  par  la 
méthode  de  collection  qu’ils  employaient.  Par  leur 
méthode,  les  auteurs  de  cet  article  obtiennent  de  3'', 5 
ü  9"^°. 5  par  kilo  de  poids  de  chien,  quoiqu’ils  aient 
rencontré’  des  cas  exceptionnels  de  i  centimètre  cube  à 
14  centimètres  cubes.  Certains  chiens  donnent  plus  de 
bile  que  d’autres.  L’influence  souvent  rapportée  du  jeûne 
sur  la  diminution  de  la  sécrétion  biliaire,  du  régime  de¬ 
là  viande  sur  son  augmentation  (plus  (juc  le  régime 
carbo-hydraté)  a  été  souvent  constatée.  Contrairement  à 
ce  qu’on  attendait,  un  exercice  intensif  n’augmente  pus 
la  quantité  de  bile.  La  chaleur  peut  la  diminuer  fortement, 
([uoique  l'animal  demeure  dans  de  bonnes  conditions, 
et  dans  les  maladies  intercurrentes  satts  rapport  avec 
l’ictère,  la  sécrétion  peut  cesser  complètement.  Un  des 
meilleurs  cholagogucs,  la  bile  par  la  bouche,  manque  son 
effet  dans  de  telles  circonstances.  Il  agit  mieux  quand 
l’animal  est  sain,  que  la  chaleur  n’est  pas  trop  intense 
et  que  la  nourriture  est  abondante.  La  bilirubine  fournie, 
les  effets  immédiats  de  l’opération  une  fois  passés, 
demeure  à  peu  près  constante  de  jour  en  jour,  quoique 
présentant  souvent  de  lentes  variations,  s’étendant 
souvent  sur  toute  une  semaüie  ou  plus.  Ces  lentes  modi¬ 
fications  sont  synchrones  avec  des  altérations  similaires 
dans  le  pourcentage  de  l’hémoglobine  du  sang.  Il  est 
utile  de  les  connaître  quand  on  étudie  la  production  de¬ 
là  bilirubine.  Une  légère  anémie  se  dévelopiic  régulière¬ 
ment,  en  dépit  de  leur  santé  apparente,  chez  les  chiens 
privés  d’exercice.  Avant  toute  apparition  de  l’aiiéinie, 
la  sécrétion  était  de  7'"*,5  par  kilo  en  vingt-quatre  heures, 
quantité  à  peu  près  semblable  à  celle  qui  fut  découverte 
dans  les  études  préc-édentes.  Un  exercice  violent  pro¬ 
voque  chez  les  animaux  auparavant  sédentaires  une  aug- 
meiitatiou  de  la  pigmentation,  résultat  probable  de  la 
plus  grande  destruction  du  saug.. 

La  sécrétion  de  iiiguient  demeurant  quotidiennement 
la  même,  tandis  que  la  quantité  de  liquide  varie,  la  con¬ 
centration  de  la  pigmentation  varie  doue  en  sens  inverse 


16  Juin  1923. 

de  la  quantité^de  bile  sécrétée.’  Quand,  sous  une  influence 
pathologique,  la  sécrétion  de  la  bile  est  à  peu  près  nulle, 
la  concentration  du  pigment  est  très  forte.  Une  semblable 
relation  entre  laXconcentration  et  la  quantité  de  bile 
semble  tenir  à  l’élément  mucilagineux  de  la  bile.  En  règle 
générale,  la  bile  rare  est  visqueuse,  la  bile  abondante 
est  aqueuse.  E.  TeRMS. 

Viscéroptose. 

Beaucoup  de  personnes,  remarque  Hakdistv  {fianad. 
Med.  Ass.  Journ.,  a\Til  1923),  souffrent  d’une  maladie 
chronique  qu’elles  rapportent  au  tube  digestif ,  et  qui  re¬ 
quiert  un  traitement  purement  médical  :  la  viscéroptose. 
Beaucoup  ont  été  soignées  pendant  des  années  pour 
anémie,  constipation  ou  dilatation  d’estomac.  Ces  per¬ 
sonnes,  le  plus  souvent  des  femmes,  se  plaigneut  de 
nun.sées,  anorexie,  malaises  après  les  repas,  flatulence, 
coxistipation,  souvent  perte  de  poids  avec  des  crises  fré¬ 
quentes  de  maux  de  tête,  douleurs  abdominales,  vomisse¬ 
ments.  Parmi  les  malades,  on  peut  distinguer  deux  types: 
héréditaire  ou  acquis.  Dans  la  viscéroptose  héréditaire, 
les  symptômes  les  plus  accusés  sont  ceux  qui  résultent 
de  l’accumulation  de  matières  dans  le  côlon,  provoquant 
une  irritation  dans  le  cæcum,  sur  la  valvule  iléo-cœcale 
ct  dans  la  dernière  partie  du  côlon,  qui,  par  l’inter¬ 
médiaire  du  pneumogastrique,  cause  une  contraction 
spasmodique  douloureuse  du  pylore,  et  provoque  souvent 
des  vomissements,  après  lesquels  le  malade  éprouve  une 
scnsation  de  bien-être.  Le  danger,  dans  ce  cas,  est  de  le 
confondre  avec  une  inflammation  de  l’appendice  ou  de  la 
vésicide  biliaire,  et  de  conclure  à  une  opé-ration  qui  fait 
souvent  empirer  l’état  du  malade.  Dans  la  viscéroptose 
acquise  à  la  suite  d’une  maladie  grave  ou  d’une  gros¬ 
sesse,  le  sujet  se  plaint  de  crises  aiguës,  moins  graves  et 
de  plus  courte  durée  que  dans  les  maladies  inflamma¬ 
toires  digestives.  L’examen  du  malade  montre  une  légère 
dilatation  d’estomac  avec  un  côlon  surchargé  et  la  radio¬ 
graphie  indique  facilement  la  ptose  des  viscères  qui  ne 
s’accompagne  d’aucun  des  signes  particuliers  aux  ulcères 
de  l’estomac  ou  du  duodénum,  aux  inflammations  de 
l’appendice  ou  de  la  vésicule  biliaire.  Le  traitement  con¬ 
siste  en  une  nourriture  légère  et  ajjpropriée,  liydrocar- 
boné-s  de  préférence  aux  protéines  ou  graisses  ;  liquides 
dans  l’intervalle  des  repas  ;  exercices  journaliers'  pour 
renforcer  les  muscles  abdominaux  ;  ceintiure  abdominale. 

Ce  traitement  est  de  longuç  durée,  et  il  faut  savoir  ré¬ 
sister  aux  impatiences  du  malade,  qui  souvent  réclame  une 
opération  dont  il  espère  une  guérison  rapide,  et  qui, 
dans  le  cas  présent,  n’amène  jamais  d’amélioration. 

E.  Terris. 

Artériosclérose. 

Après  avoir  indiqué  la  division  de  l’artériosclérose 
par  Councilman  en  quatre  formes  principales,  Geoffroy 
Ev.vxs  {Bvit.  med.  Journ.,  17  mars  1923)  s’étend  sur  la 
structure  et  l’étendue  des  lésions  de  la  0  forme  hyper- 
plastique  diffuse  i.  On  rencontre  cette  forme  dans  les 
affections  rénales  de  l’enfance,  dans  la  néphrite  chro¬ 
nique  de  l’adulte  associée  à  ime  hypertrophie  du  ventri¬ 
cule  gauche  et  à  l’hypertension  artérielle.  La  lésion 
essentielle  est  l’épaississement  de  l’endartère  dans  les 
artères  et  les  artérioles  ;  les  altérations  des  capillaires  ^dif¬ 
ficilement  mises  en  évidence  semblent  être  les  lésions  les 
plus  importantes  et  les  plus  précoces  ;  cet  épaississement 
est  assez  régulier  et  diminue  la  huuière  du  vaisseaig 
sans  qu’il  existe  aucime  trace  de  dégénérescence  grais- 
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seuse.  I,e.s  artères  rénales  et  spléniques  sont  les  plus  fré¬ 
quemment  atteintes,  puis  celles  du  cerveau,  enfin  celles 
du  pancréas,  du  foie,  des  capsules  surrénales,  béaücoup 
plus  rarement  celles  dé  l’estomac  et  de  l’intestin.  L’auteur 
ne  l’a  jamais  constaté  dans  les  vaisseaux  du  cœur  (70  cas 
examinés) .  Les  phases  de  la  transformation  de  Pendar- 
tère  sont  les  suivantes  :  gonflement  et  prolifération  des 
cellules  endothéliales,  puis  dégénérescence  hyaline, 
enfin  apparition  de  granulations  graisseuses  dans  ces  cel¬ 
lules,  avec  transformation  graisseuse  complète.  Parfois  le 
stade  de  transformation  s’arrête  à  la  phase  de  la 
dégénérescence  hyaline  avec  prolifération  du  tissu  élas¬ 
tique  et  conjonctif  dans  les  artères  principales.  On  note 
clans  quelques  cas  l’hypertrophie  de  la  tunique  moyenne, 
qui  doit  être  mise  sur  le  compte  de  l’hypertension  arté¬ 
rielle.  E.  Terris. 

Sarcome  primitif  du  rein  et  du  vagin  chez  une 
enfant  de  huit  mois. 

Ce  cas,  rapporté  jrar  le  Dr  Giovanni  Roeeeo  [Annali 
italiani  di  cMrurgia,  déc.  icj22,  p.  745),  est  plus  intéressant 
au  point  de  vue  anatomo-pathologique  que  clinique.  En 
effet,  cette  double  localisation  rénale  et  vaginale  constitue 
une  véritable  rareté.  I^a  tumeur  rénale  était  un  sarcome 
du  type  parviglobocellulaire,  prenant  son  origine  dans  le 
tissu  connectif  interstitiel  pour  envahir  et  détruire  le 
parenchyme. 

La  tumeur  vaginale  était  polymorphe  :  à  base  parvi¬ 
globocellulaire,  se  transformant  en  certains  points  en 
type  globocellulairc  avec  prolifération  de  type  mal  défini,  - 
se  rapprochant  du  tissu  musculaire. 

La  localisation  primitive  avait  son  siège  dans  les  deux 

Ouant  à  la  tumeur  vaginale,  tout  nous  porte  à  croire 
qu’elle  est  également  primitive  ;  on  ne  iieut  pas  penser  à 
une  origine  métastatique. 

Du  reste  le  type  de  la  tumeur  vaginale  diffère  de  celui 
de  la  tumeur  rénale.  Cette  observation  est  une  preuve  de 
plus  en  faveur  de  la  théorie  du  développement  des  tumeurs 
par  prolifération  cellulaire  vicieuse  aux  dépens  du  mésen¬ 
chyme.  Il  est  important  de  noter  qu’on  nepeut  pas,  dans 
le  cas  présent,  soutenir  l’hypothèse  d’une  inclusion  em¬ 
bryonnaire.  I^.  Mêrigot  de  Treigny. 

Réinfections  et  superinfections  syphiiitiques. 

Deimis  l’avènement  de  l’arsénobenzol,  il  est  assez 
fréquent  de  voir  signalées  des  réinfectidns  syphilitiques 
qui  seraient  le  témoignage  de  la  stérilisation  de  l’infec¬ 
tion  première.  Cependant  des  recherches  récentes  jettent 
le  doute  sur  la  réalité  de  certaines  de  ces  réinfections  et 
l’on  peut  se  demander  s’il  ne  s'agit  pas  plutôt  de  superin¬ 
fections. 

La  question  de  la  supermfectioii  avait  été  posée,  il  y 
a  une  dizaine  d’années,  par  M,  Pinard,  qui  avait  montré 
que  des  accidents  syphilitiques  secondaires  ou  seeondo- 
tertiaires  pouvaient  survenir  trois  à  cinq  semaines  après 
un  contact  infectant  chez  des  syphilitiques  qui,  depuis 
des  années,  ne  présentaient  plus  d’accidents.  Il  semblait 
que,  dans  les  observations  signalées,  la  superinfection 
reprenait  la  maladie  au  stade  où  l’infection  première 
l’avait  laksée. 

Mais  le  problème  s’élargit  considérablement  par  suite 
du  développement  des  recherches  déjà  _anciennes  de 
Levadlti  et  Marie,  Fournier  et  Schwartz. 

Dans  rm  article  récent,  Fournier  et  Schwartz  {Ann. 
Inst.  Pasteur,  février  1923)  reviennent  sur  leur  communi¬ 
cation  de  1921  et  montrent  que,  chez  le  lapin,  ils  ont  pu 
distinguer  deux  types  -ptincipanx  _de  chancres  dîinocu- 
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lation,  séparés  par  des  dissemblances  telles  que  l’on  peut 
admettre  <1  que  les  tréponèmes  qui  les  produisent  appar¬ 
tiennent  à  des  races  ou  tout  au  moins  à  des  variétés 
différentes  ».  De  ces  deux  types  de  tréponèmes  non 
différenciables  par  l’examen,  l’un,  le  type  FA-,  produit 
des  chancres  nains,  herpétiformes,  d’une  incubation  de 
deux  à  trois  semaines,  de  cicatrisation  rapide;  l’autre, 
le  type  FB,  se  traduisant  par  de  gros  chancres  ulcé¬ 
reux  à  base  indurée,  d’incubation  longue  (six  semaines 
à  trois  mois)  et  de  guérison  lente  (deux  mois). 

Ce  n’est  pas  là  une  question  de  réaction  particulière 
de  l’organisme,  mais  bien  une  différence  de  ■  virus, 
puisqu’un  lapin  inoculé  avec  FA  et  PB  simultanément 
■présente  au  vingtième  jour  un  chancre  herpétiforme  qui 
se  cicatrise  au  bout  de  trois  semaines,  et  c’est  seulement 
à  ce  moment  qu’apparaît  le  -chancre  du  type  PB. 

De  plus,  lorsqu’à  des  lapins  guéris  de  chancre  FA, 
on  inocule  du  virus  FB,  dans  la  moitié  des  cas  ou  obtient 
un  chancre  volumineux.  Inversement,  on  peut  obtenir 
des  diancres  du  type  FA  chez  des  lapins  guéris  de  lésions 
provoquées  antérieurement  par  le  virus  PB. 

Daps  le  même  numéro,  Levaditi  et  Marie  exposent 
à  nouveau,  en  se  basant  sur  de  nouvelles  expériences,  les 
raisons  qui  leur  font  reconnaître  l’existence  de  deux 
groupes  de  -tréponèmes,  la  variété  dermotrope  et  la  variété 
neuTO  trope. 

Le  virus  dermotrope,  d’après  ces  auteurs,  constitue  un 
groupe  <1  représenté  par  une  multitude  de  variétés  douées 
d’acti-vité  pathogène  différente  ».  En  dehors  des  variétés 
PA  et  PB  de  Fournier  et  Schwartz,  ils  ont  étudié  deux 
autres  virus,  le  virus  R  et  le  virus  Trufii.  Ces  quatre 
souches  de  tréponèmes  se  comporteraient  de  façon  dis¬ 
semblable  par  leur  virulence,  les  lésions  provoquées,  etc. 

De  même,  Pi.aut,  MuezER  et  îîeuburger  (Munch. 
med.  Woch.,  1922,  p.  498),  avec  deux  souches  différentes, 
auraient,  de  façon  constante,  obtenu  des  différences 
nettes  au  pomt  de  vue  des  réactions  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  chez  le  lapin  inoculé. 

Dans  leurs  expériences,  Levaditi  et  Marie  ont  prouvé 
que  les  différentes  souches  tréponémiques  ne  vaccinent 
pas  contre  les  autres.  Chez  un  homme,  porteur  d’im  petit 
chancre  du  fourreau  âgé  de  cinq  jours  et  diagnostiqué 
microscopiquement,  l’inoculation  de  virus  R  du  lapin 
au  bras  gauche  a  donné  un  accident  primaire.  Voilà  donc 
un  exemple  de  superinfection  expérimentale.  Le  même 
résultat  a  été  obtenu  en  inoculant  à  des  porteurs  de  chancre 
syphilitique  très  jeune  les  variétés  FA  et  PB  de  Four¬ 
nier  et  Schwartz. 

En  plus  de  ces  variétés  dermotropes,  Levaditi  et  Marie 
admettent  une  variété  ncurotrope,  se  localisant  de  préfé¬ 
rence  sur  le  né-vraxe  et  donnant  lieu  à  l’encéphalite  de 
la  paralysie  générale. 

Toutes  ces  variétés  tréponémiques  réagiraient  de  façon 
différente  au  traitement,  la  variété  ueurotrope  étant  la 
plus  rebelle,  la  race  PB  étant  beaucoup  plus  résistante 
que  la  race  PA. 

De  même  que  les  différents  microbes  {pneumocoque, 
méningocoque,  streptocoque)  ou  certains  spirilles  (fièvres 
récurrentes)  présentent  des  variétés  nombreuses,  de 
même  le  Treponema  pallidum  peut  se  traduire  par  des 
variétés  dissemblables. 

Ce  qu’il  y  a  de  plus  important  dans  les  recherches  ci- 
dessus  résumées,  c'est  que  les  différentes  variétés  ne 
vaccinent  pas  contre  les  autres  et  qu’en  particulier,  il 
n'y  a  pas  d’immunité  croisée  entre  le  germe  detnio- 
trope  et  la  variété  neurotrope. 

Mais  les  auteurs  français  sont  d’accord  pour  aflîrmer 
qu’une  première  infection  confère  l’immunité  à  l’égard 
d’ime  seconde. inoculation  homelqgue. 
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Certains  auteurs  allemands  ne  semblent  pas  envisager 
la  question  de  la  même  façon  et  admettent,  tout  au  moins 
pour  certaines  variétés  de  spirochètes,  la  possibilité  de 
superinfections  homologues. 

Dans  l’impossibilité  de  réaliser  de  façon  pratique  ces 
superinfections  dans  la  syphilis,  Buschke  et  Kroo 
(  Klin.  Woch.,  26  mars  1923)  ont  injecté  à  des  souris  une 
souche  de  spirochètes  de  la  fièvre  récurrente.  Par  des 
recherches  antérieures,  ils  avaient  montré  que  ces  spiro¬ 
chètes  pénètrent  rapidement  dans  le  cerveau  et  qu’ils 
y  persistent  le  plus  souvent,  malgré  les  injections  de 
salvarsan  qui  amènent  pourtant  une  guérison  clinique 
et  hématologique.  Malgré  cette  persistance  des  spiro¬ 
chètes  dans  le  cerveau,  une  seconde  inoculation  de  la 
même  souche  donna  lieu  à  une  nouvelle  infection  san¬ 
guine  dans  neuf  cas  sur  dix. 

Voici  donc  toute  une  série  de  faits  expérimentaux  dis¬ 
semblables  :  superinfections  vraies  dans  les  travaux 
de  Buschke  et  Kroo,  superinfections  avec  des  variétés 
voisines  mais  dissemblables  dans  ceux  beaucoup  plus 
démonstratifs  de  Devaditi  et  Marie,  Fournier  et  Schwartz. 
Ces  recherches  ne  sont  encore  qu’à  leur  début  et  il  est 
impossible  de  poser  xme  conclusion  définitive,  mais  les 
expériences  des  auteius  français  en  particulier  ébranlent 
singulièrement  le  dogme  de  l’unicité  de  la  syphilis.  Sans 
prendre  parti  dans  la  discussion  de  l’existence  de  la 
variété  neurotrope,  les  différentes  races  dermotropes 
semblent  suffisamment  établies  pour  que  l’on  puisse  ne  plus 
dire  avec  certitude  que  la  syphilis  est  ime  maladie  que 
l’on  n’attrape  qu’une  fois.  En  attendant  une  confirmation, 
il  semble  plus  prudent  de  conseiller  aux  syphilitiques 
d’éviter  toute  nouvelle  inoculation. 

Gaeulinger. 

Sur  un  cas  de  maladie  de  Hodgkin 
à  évolution  rapide. 

On  désigne  sous  le  nom  de  maladie  de  Hodgkin,  un 
syndrome  caractérisé,  an  point  de  vue  clinique,  par  de  la 
lymphadénie  avec  splénomégalie,  les  groupes  ganglion¬ 
naires  n’ayant  pas  tendance  à  la  suppiuation  ;  par  de 
la  fièvre  à  type  rémittent,  par  l’évolution  constante  vers 
la  mort  ;  au  point  de  vue  anatomique,  par  une  hypertrophie 
dure  des  groupes  ganglionnaires,  l’extension  au  niveau 
de  la  rate,  du  foie,  du  poumon,  du  pancréas,  du  tissu 
granulomateux  ;  au  point  de  vue  histologique  par  le  poly¬ 
morphisme  cellulaire  des  tissus  hyperplasiés  dans  lequel 
cependant  dominent  deux  éléments,  les  éosinophiles  et 
les  cellules  géantes  ou  mégacaryocytes  de  Steinberg. 

IzARD  et  Püjoi,  [Toulouse  médical,  avril  1923) 
en  rapporte  un  cas  présentant  quelques  particularités 
cliniques  dignes  d’intérêt,  mais  très  spéciales  et  que  ne 
signalent  pas  les  auteurs  qui  se  sont  occupés  de  la  ques¬ 
tion  :  présence  de  glycose  dans  les  urines.  S’est-il  agi 
d’une  lésion  pancréatique,  d’une  atteinte  de  la  glande 
par  le  processus  lymphogranulomateirx?  Absence  d’éosi¬ 
nophilie  sanguine,  de  mastzellen  ;  petit  nombre  de 
lymphocytes  ;  ces  constatations  cadrent  d’ailleurs  bien 
avec  un  processus  aigu  :  chez  leur  malade,  l’évolution 
fut  en  efiet  rapide,  la  mort  survint  en  sept  inois,  alors 
que  la  dxuée  moyenne  de  la  maladie  est  ordinairement  de 
dix-huit  mois.  Seule  la  biopsie,  en  montrant  les  lésions 
caractéristiques  de  la  granulomatose,  permet  de  porter 
le  diagnostic  ferme  de  maladie  de  Hodgkin. 

P.  Beamouïier. 


16  Juin  IÇ)23. 

De  la  prostatectomie. 

Dans  un  article  relatif  à  la  prostatectomie,  T.  Thomson 
Waekbr  [Brit.  med.  Journ.,  27  janvier  1923)  montre  que 
les  deux  complications  les  plus  fréquentes  peuvent  être 
évitées,  i®  Du  stase  intestinale,  complication  survenant 
dans  les  deux  jours  qui  suivent  l’intervention,  est  due 
aux  relations  étroites  existant  entre  le  côlon  et  l'appareil 
urinaire  (état  parétique  des  côlons  au  cours  des  interven¬ 
tions  sur  les  reins  et  au  cours  des  infections  rénales  non 
chirurgicales).  Th.  Walker  note  que  la  distension  colique, 
la  constipation,  ou  des  accidents  plus  graves,  hoquet, 
vomissements,  se  rencontrent  surtout  au  cours  des  grosses 
hypertrophies  de  la  prostate  et  semblent  relever  de  deux 
causes  principales  :  l’état  de  distension  colique  avec  fer¬ 
mentation  intestinale  et  la  fatigue  du  système  nerveux 
sympathique  provoquée  par  le  shock  opératoire,  l’urémie, 
la  stercorémie.  Pour  obvier  à  ces  accidents.  Th.  Walker 
conseille,  durant  les  quatre  à  cinq  semaines  qui  précè¬ 
dent  l’intervention,  de  veiller  aux  soins  dentaires  (extrac¬ 
tion  des  dents  cariées  causes  de  pyorrhée,  d’infection 
gastro-intestinale  et  pulmonaire),  de  soigner  la  dyspepsie 
gastrique  par  un  régime  approprié,  de  désinfecter  et 
tonifier  l’intestin,  sans  cependant  faire  usage  de  purgatifs 
salins,  mais  de  purgatifs  huileux  et  du  massage  simple 
ou  électrique  de  l’abdomen.  Surveillance,  avantet  après 
l’intervention,  du  tractus  intestinal. 

2®  Des  complications  rénales  post-opératoires,  très  fré¬ 
quentes,  sont  dues  à  l’insuffisance  rénale  et  à  l’infection 
urinaire.  Da  première,  due  à  la  néphrite  interstitielle  pro¬ 
voquée  par  l’état  d’obstruction  des  uretères  s’accompagnant 
des  petits  signes  de  brightisme,  ne  contre-indique  pas 
l’intervention,  même  si  le  taux  de  la  concentration  de 
l’urée  dans  les  urines  est  au-dessous  de  i  p,  100.  Da  grande 
disproportion  entre  le  taux  de  l’urée  dans  le  sang  et  de 
l’iuée  éliminée  par  les  urines  doit  toujours  faire  réserver 
le  pronostic,  sans  toutefois  que  ce  soit  là  une  contre- 
indication  à  l’intervention,  car  l’état'  d’insuffisance 
totale  du  rein  relève  tant  des  lésions  définitives  du  rein 
que  de  l’état  d’obstruction  passagère  des  uretères.  En 
résumé,  le  laboratoire  donne  peu  d’indications  au  point 
de  vue  opératoire.  Th.  Walker  indique  qu’il  est  difficile 
de  se  prononcer  sur  l’opportxmité  de  l’opération  en  im 
ou  deirx  temps;  cependant  l’opération  en  deux  temps  a 
comme  avantages:  diminution  du  shock  opératoire, 
moins  de  chances  d’hémorragie,  infection  réduite, 
diminution  des  accidents  intçstinaux,  meilleur  fonc¬ 
tionnement  du  rein  ;  mais  les  désavantages  sont  ;  deux 
opérations  et  deux  anesthésies,  longue  durée  du  traite¬ 
ment,  énucléation  plus  difficile,  hernie  post-opératoire. 
D’aüteur  propose  cependant  l’opération  en  deux  temps 
dans  les  cas  de  rétention  d’urine  chronique,  d’infection, 
de  cathétérisme  difficile  nécessitant  une  intervention 
secondaire.  Th.  Walker,  après  avoir  décrit  sa  tech¬ 
nique  opératoire,  montre  l’utilité  de  l’intervention 
précoce  dans  les  cas  d’infection  urinaire,  d’accidents 
urémiques,  de  transformation  maligne  de  l’adénome 
prostatique  {16  p.  100)  qui  peuvent  compliquer  les 
interventions  tardives.  Quant  aux  accidents  septiques 
qui  résultent  de  l’opération  de  Freyer,  ils  sont  dus  le 
plus  souvent  au  colibacille  provenant  soit  d’une  faute 
technique  (infection  par  le  doigt  placé  dans  le  rectum), 
soit  des  nodules,  reliquats,  ou  débris  de  la  muqueuse 
urétrale,  soit  enfin  de  l’urine,  du  sang  ou  du  mucus 
stagnant  dans  le  bas-fond  vésical,  d’où  la  nécessité  d’opé¬ 
rer  à  ciel  ouvert  et  d’irriguer  d’une  manière  continue 
vessie  et  cavité  prostatique.  ,  p.  Terris. 


Le  Gérant:  J.-B.  BAIDDIÈ;RE. 
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Ivcs  angiomes  ou  nœvi  vasculaires  sanguins 
sont  des  difformités  congénitales  de  la  peau,  se 
montrant  généralement  à  la  naissance  ou  dans  les 
premiers  mois  de  la  vie,  mais  pouvant  apparaître 
beaucoup  plus  tardivement.  Ils  sont  variables 
non  seulement  au  point  de  vue  de  leur  forme, 
mais  de  leur  étendue  et  de  leur  coloration,  d’où 
découlent  des  indications  thérapeutiques  diverses 
selon  leurs  variétés. 

Pour  les  détruire,  diverses  méthodes  ont  été 
préconisées  ;  parmi  celles-ci,  les  unes  sont  le 
plus  souvent  inefficaces,  comme  la  compression 
et  les  scarifications  linéaires,  ou  laissent  après  elles 
des  cicatrices  disgracieuses,  comme  les  cautérisa¬ 
tions  ignées  ou  les  cautérisations  par  les  caus¬ 
tiques,  ce  qui  ne  permet  de  les  utiliser  que  pour 
des  angiomes  peu  étendus.  La  vaccination  au 
niveau  de  la  tumeur  est  applicable  chez  les  jeunes 
enfants,  mais  elle  laisse  des  cicatrices  très  appa¬ 
rentes  et  doit  être  réservée  aux  nævi  des  parties 
couvertes  et  du  cuir  chevelu 

Aussi  les  méthodes  actuellement  utilisées  sont 
surtout  l’ablation  chirurgicale,  l’électrolyse,  la 
radiumthérapie  et  la  neige  carbonique. 

La  neige  carbonique,  qui  fut  introduite  en  thé¬ 
rapeutique  par  Pusey  (de  Chicago)  eu  1907, 
vulgarisée  en  France  par  Sabo.uraud,  Pautrier, 
Bordas,  A.  et  H.  Béclère  et  à  laquelle  l’un  de  nous 
a  consacré  toute  une  série  de  publications  (i), 
nous  parffit  actuellement,  dans  la  grande  majorité 
des  cas,  être  le  traitement  de  choix  des  angiomes. 
En  effet,  Y  ablation  chirurgicale  est  souvent  inap¬ 
plicable,  en  raison  du  siège  et  des  dimensions  de 
l’angiome  ;  Yélectrolyse  est  douloureuse,  même  avec 
des  courants  faibles,  les  seuls  à  conseiller  ;  elle  né¬ 
cessite  de  nombreuses  séances  si  l’on  veut  obtenir 
une  cicatrice  réellement  esthétique  et  est  impra¬ 
ticable  chez  les  jeimes  enfants.  La  radiumthérapie 

(i)  Ip  I,ORTAT- Jacob,  AppUcatiou  du  froid  à  la  tüûrapeu- 
Uquc  [Contrés  du  Froid,  Toulouse,  septembre  1912).  —  I,.  I,or- 
TAI-JACOB,  Ciyologie.  Collection  I,eauté  (ilassou  et  C‘»,  Paris). 
— I,.  I/3BIAT-J  ACOB  et  G.  ViTRY,  fimplul  du  froid  dans  la  théra¬ 
peutique  des  dermatoses.  Cmyous  de  neige.  Cryocautéres 
(Mode  d'emploi)  {Progrès  médical,  31  mal  1919  et  7  juin  1919). 

—  1,.  l,OR’i'Ai- Jacob,  Ifmploi  du  froid  dans  le  traitement  de 
certaines  dermatoses.  Cryothérapie.  Cryocautéres.  Indications 
de  in  méthode.  Résultats  {La  Midccine,  u»  du  9  juin  1920). 

—  1,.  ItORiAT-jACOB,  l<a  cryothérapie  en  dermatologie 
{Progrès  médical,  10  juillet  1920).  —  L.  I^oktat- Jacob,  Cryo¬ 
thérapie.  art.  I»  Traité  SBRGRNX,  RlBAnKAU-DUUAS,BABONNBlX 
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est  un  excellent  procédé  de  destruction  des  an¬ 
giomes;  elle  agit  sans  douleur  et  rapidement,  soit 
que  l’on  utiüse  des  appareils  de  surface  ou  la 
radiumpuucture  (angiomes  très  épais),  mais  elle 
nécessite  l’intervention  d’un  spécialiste  de  grande 
expérience,  eUe  est  dangereuse  dans  le  traitement 
des  angiomes  du  cuir  chevelu  chez  les  nourrissons, 
en  raison  de  la  proximité  des  centres  iierveitx,  et 
d’appheation  difficile  au  niveau  des  paupières  ;  elle 
expose  toujours,  dans  une  certaine  mesure,  à  des 
accidents  de  radiumdermite. 

Au  contraire,  les  appheations  de  neige  carbo¬ 
nique  sont  d’une  innocuité  absolue,  d’une  apjfii- 
cation  facile,  donnent  des  résultats  rapides,  égaux 
ou  supérieurs  au  point  de  vue  esthétique  à  toutes 
les  méthodes  précédentes. 

Indications  thérapeutiques.  —  La  neige 
carbonique  est  avant  tout  le  traitement  de  choix 
des  angiomes  lubcreiix  ou  navi  vasculaires  sail¬ 
lants,  formant  une  tuméfaction  plus  ou  moins 
notable  sur  les  téguments,  de  couleur  rouge  vio¬ 
lacé,  s’accusant  pendant  les  efforts  et  les  cris, 
développés  le  plus  habituellement  dès  la  nais¬ 
sance  ou  dans  les  premiers  temps  de  la  vie.  Les 
cas  les  jjIus  favorables  sont  les  angiomes  dont  le.s 
dimensions  né. dépassent  pas  en  surface  les  dimen¬ 
sions  d’une  pièce  de  5  francs,  sont  nettement  vas¬ 
culaires  et  dont  la  saillie  au-dessus  des  téguments 
n’est  pas  excessive  (un  demi  à  un  centimètre 
environ).  Ce  sont  d’ailleurs  de  beaucoup  les  cas 
les  plus  fréquemment  observés. 

Les  angiomes  plus  étendus  et  surtout  plus 
épais,  véritables  angiomes  soirs-cutaués,  dont  la 
teinte  est  moiirs  nettement  vasculaire  en  raison 
de  l’hypertrophie  drr  tissu  fibreux,  sont  plus  diffi¬ 
cilement  influencés  par  les  appheations  de  neige. 

Ou  est  amené  à  intervenir  dans  les  angiomes 
tubéreux  pour  diverses  raisons  : 

1“  Esthétique.  —  L’angiome  tubéreux  occu¬ 
pant  le  plus  habituellemeirt  la  face,  le  front,  le 
cuir  chevelu,  les  parents  ont  hâte  de  v'oir  dispa¬ 
raître  cette  lésion  disgracieuse. 

2“  Hémorragies  répétées. —  Certains  angiomes 
sont  véritablement  gênants  et,  exposés  aux  trau¬ 
matismes  ;  ils  peuvent  saigner  souvent  et  abon¬ 
damment,  d’où  nécessité  d'intervenir. 

3°  Croissanee  rapide.  —  Le  développement 
progressif  d’un  angiome  doit  faire  craindre  sa 
transformation  eu  tumeur  érectile  ou  anévrysme 
cirsoïde,  compheatiou  grave  et  surtout  fréquente 
au  niveau  des  parties  supérieures  de  la  face  et  du 
cuir  chevelu:  il  nécessite  un  traitement  d’ur¬ 
gence. 

Les  angiomes  plans  ou  ncevi  vasculaires  en 
nappe,  désignés  vulgairement  sous  le  nom  de 
25 
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taches  de  vin,  sont  favorablement  influencés  par 
la  neige  carbonique,  mais  beaucoup  plus  lente¬ 
ment,  à  notre  avis,  que  les  nævi  tubéreux.  Dans 
cette  variété  d’angiomes,  seules  des  raisons  esthé¬ 
tiques  commandent  l’intervention. 

Les  angiomes  stellaires,  apparaissant  plus  sou¬ 
vent  tardivement,  sont  caractérisés  par  un  point 
central,  rouge,  souvent  saülant,  d’où  rayonnent 
des  arborisations  vasculaires  rappelant  la  tête 
de  Méduse.  Ils  sont  traités  avantageusement 
par  la  neige  carbonique,  qui  les  fait  disparaître 
aussi  rapidement  que  la  pointe  du  galvanocau- 
tère  au  rouge  sombre  ou  la  piqûre  électrolytique 


Angiome  avant  cryolliérapie  (fig.  i). 
du  point  central.  Malgré  leur  étendue  habituel¬ 
lement  minime,  il  est  préférable  de  les  faire 
disparaître,  car  ils  ont  une  tendance  fâcheuse  à 
se  développer  et  à  devenir  disgracieux. 

Les  points  rubis  ou  nævi  punctiformes,  lenti¬ 
culaires,  légèrement  saillants,  sont  caractérisés 
par  leur  apparition  tardive.  Leur  siège  habituel 
sur  le  tronc  et  les  membres  des  sujets  ayant 
dépassé  la  quarantaine  restreint  de  ce  fait  les 
indications  thérapeutiques,  quoique  les  effets  de 
la  neige  carbonique  les  guérissent  parfaitement. 

A  quel  âge  doit-on  traiter  une  angiome 
par  la  neige  carbonique?  —  L’époque  à  laquelle 
un  angiome  doit  être  traité  dépend  de  l'évolution 
de  la  tumeur.  Celle-ci  est  en  effet  variable  ;  d’où 
la  nécessité,  en  présence  d’un  nouveau-né  atteint 
d’angiome,  de  surveiller  l’évolution  de  celui-ci  et. 


si  l’enfant  est  plus  âgé,  d'interroger  les  parents 
sur  le  développement  du  nævus. 

Si  l’angiome  a  un  développement  progres¬ 
sif,  faisant  craindre  la  transformation  possible 
en  un  anévrysme  cirsoïde,  on  doit  intervenir  de 
suite  et,  s’il  s’agit  d’un  noiurrisson,  les  applications 
de  neige  carbonique  sont  le  seul  traitement  à  pro¬ 
poser  ;  tout  autre  dans  ce  cas,  et  particulière¬ 
ment  l’ablation  chirurgicale,  est  dangereux,  expo¬ 
sant  même  à  une  issue  mortelle,  alors  que  la 
neige  carbonique  est  admirablement  tolérée, 
même  dans  le  plus  jeune  âge.  L’un  de  nous  a  traité 
un  nourrisson  de  trois  mois  atteint  d’angiome 
rapidement  envahissant  par  la  neige  carbonique, 
sans  aucune  espèce  de  complication. 

Si  l’angiome  ne  présente  aucune  tendance 
extensive  manifeste,  on  peut  surseoir  au  trai¬ 
tement,  mais  mieux  vaut  le  traiter  de  bonne  heure, 
car  il  augmente  avec  le  développement  de  l’en¬ 
fant.  Il  était  classique  autrefois,  en  raison 'des 
complications  fréquentes  dans  le  jeune  âge, 
avec  les  anciens  traitements,  d’attendre  dix-huit 
mois  à  deux  ans,  en  espérant  une  transformation 
scléreuse  ou  lipomateuse  très  exceptionnelle  ; 
l’innocuité  absolue  de  la  neige  carbonique  permet 
d’avancer  l’époque  de  l’intervention,  au  plus  grand 
profit  du  résultat  esthétique,  et  nous  traitons  cou¬ 
ramment  les  nourrissons  entre  six  mois  et  un  an. 

Instrumentation.  —  La  neige  carbonique 
s’obtient  en  décomprimant  brusquement  l’acide 
carbonique  liquide  que  le  commerce  livre  renfermé 
dans  des  tubes  métalliques  en  forme  d’obus. 
L’abaissement  de  température  qui  résulte  de 
la  décompression  brusque  solidifie  instantané¬ 
ment  le  gaz  sous  forme  de  neige  carbonique. 

Cette  neige  était  autrefois  recueillie  dans  mi 
petit  sac  d’étoffe  .et  pilée  dans  un  cylindre  métal¬ 
lique  d’où  on  l’extrayait  sous  forme  de  crayon 
de  neige.  Celui-ci  était  entouré  d’une  compresse 
pour  préserver  du  froid  les  mains  de  l’opérateur 
et  appliqué  directement  sur  la  région  à  traiter. 
Cette  manière  de  faire  présentait  deux  défauts: 

1°  L’extrême  fragilité  du  crayon  de  neige,  qui 
se  cassait  souvent,  surtout  en  opérant  sur  de 
jeunes  sujets  indociles  ; 

2°  L’impossibilité  d’avoir  des  crayons  s’adap¬ 
tant  exactement  à  la  surface  traitée;  la  taille  du 
crayon  de  neige,  suivant  les  dimensions  des  lésions 
à  traiter,  étant  plus  théorique  que  pratique 

L’appareil  que  l’un  de  nous  a  préconisé  et 
connu  sous  le  nom  de  cryocautère  à  détendeur  cen¬ 
tral  du  Lortat-Jacob  est  un  appareil  formé 
d’un  jeu  de  tubes  de  cuivre,  dont  l’extrémité 
se  termine  par  une  surface  plate,  ronde  ou 
polygonale  de  dimensions  variables,  ou  même 
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par  une  pointe.  Ces  tubes  de  cuivre  s’ajustent 
dans  un  manche  en  ébonite  muni  d’un  curseur 
indiquant  la  pression  ;  le  tout  forme  un  en¬ 
semble  compact  et  bien  en  main  qui  s’adapte 
exactement  sur  les  tubes  d’acide  carbonique, 
(irâce  à  un  détendeur  central  à  treillis  métallique, 
disposé  à  l’intérieur  du  tube  de  cuivre,  l’appareil 
se  charge  directement. 

Application  et  durée  d’application.  —  On 
commence  par  nettoyer  les  surfaces  malades  avec 
de  l’éther  ou  de  l’alcool,  puis  on  choisit  le  tube  de 
cuivre  dont  l’extrémité  s’adapte  le  plus  exactement 
à  la  surface  à  traiter.  On  charge  ensuite  le  cryocau- 
têre  en  décomprimant  le  tube  d’acide  carbonique 
par  décliarges  rapides  et  saccadées.  Une  fois  le 
ciyocautère  rempli  de  neige,  on  ajoute  quelques 
gouttes  d’acétone  purifiée  pour  favoriser  l’adhé¬ 
rence  de  la  neige  aux  parois,  et  le  cryocautère 
est  prêt  à  fonctionner. 

L’application  se  fait  d’une  façon  très  simple, 
un  aide  tenant  les  membres  de  l’enfant,  l’opéra¬ 
teur  maintenant  la  tête  de  la  main  gauche  et 
appliquant  le  cryocautère  de  la  main  droite  Le 
tissu  comi)rimé  par  le  crj^ocautère  se  congèle, 
devient  blanc,  dur,  forme  une  déi^ression  par  rap¬ 
port  aux  tissus  voisins 

L’action  sur  la  peau  dépend  de  plusieurs  fac¬ 
teurs  : 

a.  La  pression.  —  LHe  joue  un  rôle  considé¬ 
rable;  il  faut  se  méfier  des  pressions  excessives, 
qui  peuvent  déterminer  des  mortifications;  les 
pressions  de  i  kilogramme  à  i  “8,500  sont  les 
pressions  moyennes  utilisées. 

Il  est  bon  de  ne  pas  dépasser  dans  une  première 
application  la  pression  de  i  kilogramme,  surtout 
chez  les  jeunes  enfants,  et  il  faut  savoir  que  les 
effets  de  la  neige  sont  variables  suivant  les  plans 
sous-jacents  et  par  conséquent  les  régions  trai¬ 
tées.  Les  parties  supérieures  du  nez,  reposant  sur 
un  plan  osseux,  supportent  des  pressions  moins 
fortes  que  les  joues,  par  exemple.  Knfiii  la  pres¬ 
sion  varie  suivant  les  pointes  utilisées,  et,  à  égalité 
de  pression,  les  petites  pointes  ont  plus  d’action 
que  les  grandes. 

b.  Le  temps  d’application. —  La  durée  d’appli¬ 
cation  pour  le  traitement  d’un  angiome  varie  de 
dix  secondes  à  trente  secondes.  Il  est  bon  de  com¬ 
mencer  par  des  applications  de  durée  faible  pour 
les  augmenter  progressivement,  selon  les  résultats 
constatés. 

c.  La  nature  des  téguments.  —  La  peau  des 
jeunes  enfants  étant  infiniment  plus  sensible  que 
celle  des  adultes. 

L’expérience  s’acquiert  d’ailkurs  très  vite  et 


permet  d’obtenir  rapidement  le  doigté  nécessaire 
pour  juger  du  temps  d’application  et  de  la  pres¬ 
sion  nécessaires  dans  un  cas  donné. 

Nous  croyons  utile  cependant  de  donner  les 
règles  suivantes  pour  une  première  application 
sur  un  angiome  plan  ou  tubéreux  ; 

1°  Chez  le  nomrrisson  ou  le  jeune  enfant,  avec 
la  pointe  de  10  millimètres,  première  application 
d’une  durée  de  huit  à  douze  secondes  avec  une 
pression  d’un  kilogramme; 

2“  Chez  l’adulte,  dans  les  mêmes  conditions, 
application  d’une  duree  de  vingt  secondes  et 
pression  identique. 


Angiome  gutri  jmr  ayolUérapie  (Hg.  2). 

(Même  enfant  que  celui  tic  In  flg.  i  ù  l’Age  de  dix-huit  mois.) 

S’il  s’agit  d’un  angiome  développé  sur  une  mu¬ 
queuse,  le  cryocautère  congelant  très  rapidement 
la  lésion  et  les  tissus  environnants,  la  moyenne  du 
temps  d’application  est  de  dix  secondes  environ  ; 
au  niveau  des  paupières,  nous  dépassons  rarement 
quinze  secondes. 

Ces  applications  sont  donc  extrêmement  ra¬ 
pides,  ce  qui  permet  de  faire  des  traitements  avec 
le  cryocautère  chez  de  jeunes  enfants  indociles, 
d’autant  plus  que  l’appareil,  bien  eu  main,  est 
facilement  maintenu  sur  les  parties  à  traiter. 

On  augmentera  la  durée  des  applications  sui¬ 
vant  les  résultats  obtenus  :  en  pratique,  nous  ne 
dépassons  guère,  chez  l’adulte,  des  applications 
d'une  trentaine  de  secondes  et  chez  le  jeune  enfant, 
d'une  vingtaine  de  secondes, 

Le  traitement  des  angiomes  ne  nécessite  donc 
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que  des  applications  de  courte  durée  avec  des 
pressions  relativement  faibles  ;  ainsi  conduit,  on 
obtient  des  résultats  supérieurs  au  point  de  vue 
esthétique  à  ceux  des  applications  longues  et 
fortes,  qui  provoquent  la  mortification  des  tissus 
et  des  escarres  consécutives,  sont  inutiles  et  même 
dangereuses,  et  donnent  des  cicatrices  moins 
souples.^ Aussi  n’utilisons-nous  pour  ainsi  dire 
jamais,  dans  le  traitement  des  angiomes,  la«  pointe 
noyée  v  obtenue  en  ajoutant  dans  l’appareil  un 
excès  d’acétone  qui  coule  extérieurement  sur  la 
pointe  du  cuivre  et  favorise  beaucoup  la  congéla¬ 
tion  des  tissus  à  traiter.  Il  faut  même  se  méfier 
d’un  excès  d’acétonejcoulant  hors  de  l’appareil 


AiigioiiiL-  aviuil  a-yotlicraiJk-  (lig.  3) . 
au  niveau  des  orifices  naturels  (yeux,  nez,  bouche), 
pouvant  provoquer  de  l’irritation  locale  (yeux) 
ou  un  spasme  glottique  chez  les  nourrissons  (écou¬ 
lement  par  les  narines  ou  la  bouche). 

Surtout  dans  le  cas  de  nævi  érythémateux  en 
nappe,  il  est  bon  de  faire  des  applications  de  même 
durée  dans  toute  l’étendue  du  nævus,  de  façon  à 
avoir  une  décoloration  de  même  teinte  sur  toute 
sa  surface. 

On  ne  doit  pas  prolonger  inutilement  les  appli¬ 
cations,  afin  de  ne  pas  obtenir  que  cicatrice  trop 
blanche,  qui  dépasserait  le  but  à  obtenir. 

Évolution  et  soins  consécutifs.  —  1,’appli- 
cation  de  neige  carbonique  est  im  peu  doulou¬ 
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reuse,  elle  est  suivie  d’uire  congestion  intense 
assez  pénible,  parfois  d’œdème  des  paupières 
quand  l’application  a  été  faite  au  niveau  de  la 
partie  supérieure  de  la  joue,  du  nez  ou  de  la  région 
sourcilière. 

Après  l’application,  on  peut  tamponner  les 
régions  traitées  avec  nne  solution  modérément 
antiseptique  et  surtout  recouvrir  les  régions  trai¬ 
tées  avec  une  pâte  de  zinc  épaisse  que  le  malade 
renouvellera  les  jours  suivants.  On  ne  doit  pas 
appliquer  de  pansements  humides  qui  macèrent 
l’épiderme. 

Il  se  forme  habitueUement  des  phlyctènes  que 
l’on  peut  percer,  si  elles  sont  très  volumineuses, 
avec  une  aiguille  flambée,  ou  plus  simplement  les 
laisser  à  leur  évolution  naturelle,  les  recouvrir 
de  pâte  et  attendre  que  les  croûtelles  tombent 
naturellement  au  bout  d’une  dizaine  de  jours. 
Chez  les  jeunes  enfants,  on  pourra  recouvrir  la 
région  traitée  d’un  petit  pansement  pour  éviter 
tout  grattage  et  toute  infection  secondaire. 

Iv’œdème  des  paupières  disparaît  au  bout  de 
quarante-huit  heures  sans  laisser  de  traces. 

Nombre  de  séances  et  conduite  du  traite¬ 
ment.  ■ —  A  moins  de  nævus  de  très  petite  dimen¬ 
sion,  une  seule  appHcation  est  rarement  suffi¬ 
sante  et  plusieurs  sont  généralement  nécessaires. 
Nous  avons  l’habitude  de  les  renouveler  tous  les 
quinze  jours  :  au  bout  de  ce  temps,  toute  trace 
de  l’application  précédente  a  disparu. 

Sur  les  grands  nævi  on  peut  renouveler  les 
applications  tous  les  huit  jours  en  les  faisant 
porter  sur  des  points  différents,  afin  d’éviter  des 
séances  trop  pénibles  si  on  traitait  une  trop  grande 
surface  en  une  Seule  fois.  En  une  seule  séance  chez 
un  adulte,  cinq  ousixapplicationsdela  large  pointe 
polygonale  sont  un  maximum  à  ne  pas  dépasser. 

Il  est  difficile  de  fixer  un  nombre  de  séances 
précis  nécessaire  au  traitement  de  telle  variété 
de  nævi  ;  en  général,  un  petit  angiome  tubéreux 
de  la  dimension  d’une  pièce  de  2  francs  nécessite 
quatre  ou  cinq  séances,  mi  nævus  de  la  dimension 
d’une  pièce  de  5  francs  sept  ou  huit  séances. 

Résultats.  —  Ees  résultats  sont  excellents 
dans  le  traitement  des  angiomes  tubéreux  de 
dimension  moyenne  ;  non  senlement  la  teinte  vio¬ 
lacée  ou  rouge  dispardt  complètement  et  se  trouve 
remplacée  par  une  cicatrice  de  teinte  blanchâtre, 
souple,  mds  la  tumeur  s’affaisse  et  toute  saillie  anor¬ 
male  s’efface  (voir  figures  i  et  2,  et  figures  3  et  4) . 

Dans  le  cas  d’angiomes  avec  hypertrophie 
fibreuse,  souvent  de  teinte  grisâtre,  et  moins  nette¬ 
ment  vasculaires  que  les  précédents,  la  décolora¬ 
tion  s’obtient  assez  rapidement,  mais  la  tumeur 
persiste  en  partie. 
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Les  angiomes  stellaires,  les  nævi  punctiformes 
donnent  des  résultats  parfaits. 

Dans  les  nævi  érythémateux  en  nappe  (angiomes 
plans)  on  obtient  une  décoloration  appréciable 
ou  même  une  disparition  complète,  mais  des 
retouches  sont  souvent  nécessaires  pour  avoir 
une  décoloraton  imiforme.  Aussi  est-il  utile,  dans 
le  traitement  de  cette  variété,  de  commencer 
les  applications  sur  les  bords,  pour  ne  gagner 
que  progressivement  le  centre  de  la  lésion.  On 
obtient  ainsi  d’une  façon  plus  rapide  rme  amélio¬ 
ration  esthétique. 

Qu’il  s’agisse  d’angiome  tubéreux  ou  d’angiome 
plan,  il  est  évident  que  le  résultat  esthétique  défi¬ 
nitif  dépend  de  l’étendue  de  l’angiome,  d’où  la 
nécessité  de  les  traiter  le  plus  précocement  possible 
chez  les  tous  jeunes  sujets. 

Les  angiomes  des  paupières,  plans  ou  saillants, 
sont  heureusement  traités  par  les  applications  de 
neige  sans  que  l’on  observe  jamais  d’ectropion, 
à  condition  de  ne  pas  dépasser  les  temps^d’appli- 
cation  et  les  pressions  que  nous  avons  l’habitude 
d’utiliser. 

Mode  d’action.  —  L'action  du  froid  sur  les 
tissus  est  due  uniquement  aux  modifications  cellu¬ 
laires  qu’il  provoque,  et  celles-ci  sont  d’autantplus 
marquées  que  son  action  est  plus  profonde,  d’où 
l’importance  thérapeutique  de  la  pression,  de  la 
durée  d’application  du  cryocautère  et  de  la  nature 
des  tissus  à  traiter. 

Aussi,  en  nous  basant  sur  l’étude  histologique 
et  surtout  sur  l’expérience  clinique,  peut-on  dis- 
'  tinguer,  à  notre  avis,  trois  modes  d’action  du 
cryocautère,  selon  le  degré  d’application action 
congestive,  action  thrombosante,  action  escarro- 
tique. 

’L,’ action  congestive  simple  est  obtenue  sur 
des  tissus  adultes,  non  hyperkératosiques,  par 
des  applications  légères  et  peu  prolongées,  dix 
secondes  environ  avec  une  pression  d’un  kilo¬ 
gramme,  et  se  traduit  par  une  simple  dermite 
passagère  avec  phlyctène,  œdème  cellulaire,  ne 
laissant  aucune  cicatrice. 

l/'action  thrombosante  est  obtenue  dans  les 
mêmes  conditions  avec  des  applications  de  quinze 
à  trente  secondes.  Elle  se  traduit  cliniquement 
par  de  la  congestion,  des  phlyctènes,  suivies  de 
croûtes,  laissant  après  elles  une  cicatrice  absolu¬ 
ment  plane.  Elle  détermine  donc  des  modifications 
cellulaires  plus  profondes  que  les  applications  de 
moindre  durée  ;  au  point  de  vue  histologique,  on 
trouve  une  destruction  des  cellules  épidermiques 
ne  laissant  que  quelques  cellules  de  la  membrane 
basale,  une  abondante  infiltration  de  leucocytes 
et  surtout  une  oblitération  très  nette  des  vaisseaux 
(Juliusberg). 


’L,’ action  escarrotique  est  obtenue'par  des  appli¬ 
cations  plus  intenses  que  les  précédentes  :  il 
faut  dépasser  trente  secondes  avec  des  pressions 
fortes.  Elle  est  caractérisée  cliniquement  par  la 
production  d’une  escarre  qui  s’éHmine  les  jours 
suivants,5îlaissant  à  sa  place  une  cicatrice  blan¬ 
châtre  mais  moins  souple  que  celle  résultant  d’une 
action  moins  prolongée. 

A  chacune  de  ces  actions,  déterminées  par  le 
froid  sur  les  tissus,  correspondent  des  indications 
thérapeutiques  précises  selon'  les  dermatoses  à 
■  traiter  ;  le  mode  de  traitement  des  angiomes  qué 
nous  avons  préconisé  ci-dessus  réalise,  à  notre  avis, 
de  la  façon  la  plus  efficace  cette  action  thrombo- 


Aiigiorac  gucri  par  cryothérapie  {üg.  4). 
santé  du  froid  :  il  n’est  ni  trop  faible  (action  sim¬ 
plement  congestive),  ni  trop  fort  (action  escar¬ 
rotique  inutile). 

Il  s’agit  donc,  dans  le  traitement  des  angiomes, 
d’une  véritable  action  spécifique  et  élective  du 
froid  sur  le  tissu  vasculaire,  ce  qui  explique  la  gué¬ 
rison  rapide  des  tumeurs  avec  des  applications 
faibles  qui  n’ont  aucunement,  comme  on  le  croit 
souvent  à  tort,  une  action  nécrotique  diffuse. 

On  ne  peut  s’empêcher  de  comparer  cette  action 
du  froid  sur  les  vaisseaux  avec  celle  réalisée  par 
la  radiumthérapie  dans  le  traitement  des  angiomes, 
grâce  à  l’action  élective  du  rayonnement  p  sur 
le  tissu  vasculaire,  alors  que  le  rayonnement  y 
du  radium  et  les  rayons  X,  sans  action  sur  les 
vaisseaux,  ont  été  abandonnés  pour  le  traitement 
des  angiomes,  qu’ils  ne  guérissaient  qu’à  doses 
nécrosantes. 
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ET  INTERVENTIONS 
CINQ  CAS  D’INTERVENTION 
POUR  ULCÈRE  GASTRIQUE  PERFORÉ  (1) 

le  D'  André  OUILLEMIN 
Chef  de  clinique  chirurgicale  4  lu  Kucullé  de  Nancy, 

Depuis  bientôt  trois  ans,  la  question  du  traite¬ 
ment  des  perforations  des  ulcères  gastriques  ou 
duodéuaux  est  à  l’ordre  du  jour.  Des  méthodes 
de  traitement  ont  été  discutées.  Aux  procédés 
antérieurement  employés,  on  a  voulu  substituer, 
dans  certains  cas,  l’e-xérèse  soit  de  la  lésion,  soit 
d’une  partie  de  l’estomac.  Des  observations  ont 
été  publiées.  Actuellement,  un  mouvement  de 
réaction  .se  dessine,  qui  préconise  la  suture  de  la 
perforation  et  la  gastro-entérostomie  complé¬ 
mentaire,  réservant  la  gastrectomie  2>our  des  cas 
à  indications  sxiéciales.  Il  n’en  reste  iras  moins 
que  les  opinions  divergent  et  que  la  question 
demeure  ouverte. 

Nous  avons  eu  personnellement  à  intervenir 
dans  5  cas  : 

OUSEUVATION  I.  —  l\rloialion  d’u;i  ulcère  de  la  face 
(intérieure  de  l'estomac.  Intervention  à  la  vingt  et  unième 
heure:  péritonite  dif] use.  Suture.  Mort. 

IjC  27  juin  ly2i,  je  suis  appelé  à  15  heures  auprès  d’un 
malade  envoyé  à  l’hôpital  jfnr  son  médecin  traitant,  avec 
le  diagnostic  de  <1  cholécystite,  perforation  de  la  vési- 

C’est  uu  homme  de  trente-huit  ans  cjui,  depuis  quatre 
jours,  ressent  des  troubles  digestifs  avec  un  malaise 
général.  La  veille  de  son  entrée  au  service,  à  18  heures,  il 
a  ressenti  une  violente  douleur  dans  la  région  épigas¬ 
trique,  vers  le  point  vésicidairc. 

Depuis  ce  moment,  le  médecin  l’a  vu  à  plusieurs 
reprises,  lui  a  fait  des  piqûres  de  morphine,  croyant  à 
une  colique  hépatique,  et  l’a  envoyé  à  l’hôpital  en  raison 
de  la  durée  de  la  crise  et  de  la  persistance  de  la  défense  de 
la  paroi,  qui  s'accentuait. 

L’abdomen  est,  en  effet,  météorisé  et  impossible  à 
palper,  la  matité  hépatique  est  disparue  ;  le  malade  a 
eu  quelques  vomissements  bilieux.  Faciès  péritonéal, 
’reiiqiérature  ;  370,8.  l’oiilsiao,  petit,  filant.  L’interroga¬ 
toire  révéle  un  passé  gastrique  peu  chargé,  qui,  avec  le 
tableau  clinique,  incite  cependant  à  poser  le  diagnostic 
d’ulcère  gastrique  perforé. 

Inter\-eution  immédiate  vingt  et  une  heures  après  la 
perjoration. 

Sous  anesthé.sie  à  l’éther,  laparotomie  transversale 
sus-ombilicale.  Dès  que  le  péritoine  est  ouvert,  il  s’écoule 
du  liquide  bouillon  sale  et  des  débris  alimentaires.  L'esto¬ 
mac  iie  présente  pas  d’adhéreiieos  ;  il  est  attiré  facile¬ 
ment;  j’aperçoisàsaface  antérieure,  à  environ  trois  travers 

(i)  Travail  de  kl  cUuique  du  professeur  Vautrin. 


de  doigt  du  pylore,  et  à  2  centhnètres  de  la  petite  cour¬ 
bure,  mie  perforation  à  l’emporte-pièce  de  8  millimètres 
de  diamètre.  Les  bords  sont  légèrement  indurés.  La  per¬ 
foration  est  enfouie  sous  deux  plans  de  suture,  et  par-dessus 
je  fixe  de  l’épiploon.  Essorage  à  la  compresse  de  la  cavité 
péritonéale  ;  j’y  verse  ensuite  éther  et  huile  camphrée. 
Deux  gros  drains  dans  la  région  sous-hépatique.  Suture 
de  la  paroi.  Le  malade  meurt  dans  la  nuit. 

Observation  II.  —  Perforation  d’un  ulcère  gastrique 
juxta-pylorique.  Suture.  Gastro-entérostomie  complémen¬ 
taire.  Guérison. 

Un  homme  de  trente-cinq  ans,  sans  passé  gastrique 
bien  établi,  est  pris  subitement  à  17  heures  d’une  violente 
douleur  abdominale,  sans  localisation  nette,  dit-il,  qui 
l’oblige  à  quitter  son  travail  et  à  s’aliter  immédiatement. 

Je  le  vois  à  22  h.  30,  soit  cinq  heures  et  demie  après  le 
début  des  accidents,  lîpigastre  de  bois,  contracture 
généralisée  à  tout  l’abdomen.  Faciès  grippé.  Tempéra¬ 
ture  :  370,5.  Fouis  à  100,  assez  bien  frappé.  La  matité 
hépatique  existe.  Pas  de  matité  dans  les  flancs. 

Anesthésie  au  mélange  de  Schleisch.  Laparotomie 
médiane  sus  et  sous-ombilicale.  liquide  louche  dans  le 
péritoine.  Sur  l’estomac,  je  découvre,  près  de  la  petite 
courbure  et  contre  le  pylore,  une  perforation  d’environ 
5  millimètres  de  diamètre.  Ses  bords  sont  épaissis,  indurés. 
Suture  à  deux  plans,  renforcée  par  de  l’épiploon. 

Mais  la  suture  de  la  perforation,  eu  raison  de  sa  proxi¬ 
mité  du  pylore  et  de  l’obligation  de  prendre  à  distance 
du  tissu  sain,  a  diminué  fortement  le  calibre  de  l’antre 
pré-pylorique.  Je  fais  donc  une  gastro-entérostomie 
postérieure  traus-mésoeolique  complémentaire,  avec 
blockage  du  pylore. 

Drainage  de  la  région  sous-hépatique.  Suites  simples. 
Peu  de  liquide  s’écoule  par  les  drains  qu’on  supprime 
bientôt. 

Le  malade  est  examiné  à  la  radioscopie  avant  de  quitter 
l’hôpital.  La  bouillie  bismuthée  emplit  l’estomac  dont 
la  forme  est  normale.  Rien  ne  passe  par  le  pylore.  L’éva¬ 
cuation  se  fait  rapidement  par  la  néo-bouche. 

Observation  III.  —  Perforation  d’un  ulcère  juxta- 
pylorique  de  l’estomac..  Intervention  à  la  dix-huitième 
heure.  Suture  de  la  perforation  et  gastro-entérostomie.  Mort. 

Homme  de  trente-sept  ans,  éthylique.  Syndrome  abdo¬ 
minal  aigulc  14  juillet  1921  à  g  heures. 

J e  l’examine  le  15  juillet  A  3  heures  du  matin.  11  ne  peut 
dire  où  a  débuté  la  douleur  très -violente  qu’il  a  ressentie. 

Il  souffre  atrocement  dans  tout  le  ventre,  partieuliére- 
nicnt  dans  la  fosse  iliaque  droite.  Fallonnement  accen¬ 
tué,  contracture  de  toute  la  paroi,  'reuipérature  ;  380,2. 
Pouls  ù  120.  Matité  dans  les  flancs.  Faciès  altéré,  péritoni- 

Je  lieuse  avoir  affaire  à  une  appendicite  perforée  et 
j’interviens  aussitôt,  c’e.st-à-dire  à  la  dix-huitième  heure. 
Incision  dans  la  fosse  iliaque  ;  à  l’ouverture  du  péritoine, 
il  s’échappe  des  gaz  et  des  matières  alimentaires  mêlées  à 
un  liquide  louche,  dans  lequel  nagent  quelques  fausses 
membranes.  L’appendice  est  sain  ;  les  anses  grêles  sont 
météorisées  et  congestionnées. 

Rectifiant  alors  mou  diagnostic,  je  laisse  un  drain  dans 
le  bassin  et  je  pratique  une  laparotomie  transversale 
sus-ombilicale.  L’estomac  est  fixé  par  des  adhérences  de 
sa  région  juxta-pylorique  au  foie  et  ù  la  vésicule. 

Tout  contre  cette  zone  d’adhérences,  je  trouve  ime 
perforation  de  6  millimètres  de  diamètre  environ,  taillée 
à  l’emporte-pièce.  L’enfouissement  de  cette  perforation 
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comporte  quelque  difficulté  ;  les  tissus  voisins  sont 
Eriables  et  la  zone  indurée  a  la  dimension  d’une'pièce  de 
2  francs.  L’épiploon  est  fixé  au-devant  des  deux  plans 
de  suture.  Cette  suture  a  diminué  fortement  le  calibre  du 
tractus  digestif.  Blockage  du  pylore  au  fil  de  lin  placé  au 
delà  de  la  perforation  et  gastro-entérostomie  postérieure 
transmésocolique.  Drainage  de  l’espace  sous-hépatique. 

De  malade,  très  shocké,  ne  se  remonte  pas.  Des  phéno¬ 
mènes  de  péritonite  généralisée  ne  rétrocèdent  pas.  De 
pouls  faiblit.  De  malade  meurt  seize  heures  après  l’inter¬ 
vention. 

Observation  IV.  —  Perforation  d'un  ulcère  de  la 
petite  courbure.  Intervention  à  la  cinquième  heure 
Suture.  Guérison. 

Un  homme  de  trente  ans,  saturnin  à ,  antécédents 
gastriques,  étant  à  son  travail,  éprouve  le  sep¬ 
tembre  1922,  à  16  heures,  une  douleur  abdominale  subite 
et  d’une  extrême  violence,  avec  tendance  syncopale.  Il 
est  ramené  à  son  domicile,  on  le  couche  ;  un  médecin 
l’examine,  porte  le  diagnostic  d’appendicite  aiguë  et 
ordonne  le  transport  du  malade  à  l’hôpital. 

Température  :  360,9.  Pouls  à  90.  Défense  de  la  paroi 
avec  hyperesthésie  à  l’épigastre  et  au  point  de  Mac  Bnrney . 

Dtant  donné  le  passé  gastrique  du  malade  et  la  douleur 
que  la  palpation  révèle  ùn  peu  plus  vive  à  l’épigastre 
que  dans  la  fosse  iliaque,  le  diagnostic  d’ulcère  perforé 
gastrique  ou  duodénal  semble  le  plus  vraisemblable  et 
c’est  dans  ce  sens  qu’est  dirigée  l’opération. 

Intervention  à  21  heures.  Cœliotomie  transversale  sus- 
ombilicale.  A  l’ouverture  du  péritoine,  il  s’écoule  un 
liquide  épais,  jaunâtre.  Sur  la  petite  courbure,  à  4  centi¬ 
mètres  du  pylore,  j’aperçois  la  perforation,  de  6  milli¬ 
mètres' de  diamètre  environ,  par  laquelle  s’échappe  le 
contenu  gastrique.  Da  zone  d’induration  est  étendue 
comme  uiie  pièce  de  2  francs.  Ses  bords  ne  sont  pas  très 
épais.  Il  est  possible  d’oblitérer  cette  perforation  par  une 
suture  en  bourse,  malgré  la  friabilité  des  tissus,  puis  par 
un  surjet.  Enfin,  sur  le  tout,  je  ramène  l’épiploon. 

De  calibre  de  l’antre  pylorique  n’est  pas  diminué  ;  on 
juge  inutile  une  gastro-entérostomie.  Essorage  à  la 
compresse  de  la  cavité  péritonéale.  Drainage  sous-hépa¬ 
tique  :  drainage  dans  la  fosse  iliaque  droite. 

Suites  opératoires  simples.  Des  drains  donnent  beau¬ 
coup  de  liquide  pendant  quelques  jours. 

De  malade  est  radiographié  le  7  octobre.  Son  estomac 
a  une  forme  normale.  Déger  retard  dans  l'évacuation. 
Pas  de  rétention.  D  n’accuse  aucune  douleur,  aucune 
gêne  ;  son  état  général  est  excellent. 

Observation  V.  —  Ulcère  d'estomac  perforé  .en  péri¬ 
toine  libre.  Intervention  deux  heures  et  demie  après  la  per¬ 
foration.  Suture.  Gastro-entérostomie.  Guérison. 

De  19  janvier  1923,  W...  Georges  ressent,  à  16  h.  30,  une 
très  violenté  douleur  aux  environs  de  l’ombilic;  scs 
camarades  l’amènent  à  l’hôpital  à  17  heures.  Examiné 
alors,  il  ne  présente  pas  de  symptômes  très  nets  et  est 
dirigé  sur  un  service  de  médecine. 

A  19  heures,  j’examine  ce  malade.  'C’est  im  garçon  de 
dix-huit  ans,  très  fort,  qui  exerce  la  profession  de  ter¬ 
rassier  ;  il  n’accuse  aucim  antécédent  morbide  ;  il  se  plaint 
seulement  de  violentes  coliques.  Sa  température  est  à 
36", 6;  son  pouls  est  à  88.  Pas  de  vomi^ements.  Défense  de 
l’abdomen'  particulièrement  marquée,  dans  la  région 
sous-hépatique.  Douleurs  vives  à  la  pression  en  cet  en¬ 
droit.  Dégère  matité  dans  le  flanc  gauche.  Immédiatement 
au-dessous  du  foie,  la  percussion  décèle  ime  bande  sonore, 
large  d’un  travers  de  doigt. 

Le  malade  a  eu  une  crise  semblable,  il  y  a  deux  ans,  qui 


a  duré  sept  jours.  J  amais  il  n’a  souffert  de  l’estomac,  dit- 
il  ;  il  mangeait  n’importe  quoi  et  digérait  très  bien. 

Néanmohis  le  diagnostic  de  perforation  d’im  ulcus 
latent  estporté  et  on  décide  d’intervenir  immédiatement. 
Intervention  à  19  heures,  sous  anesthésie  chloroformique. 
Laparotomie  transversale  sus-ombilicale  intéressant 
la  moitié  du  muscle  droit  du  côté  gauche  et  la  totalité 
du  droit.  Pas  de  débris  alimentaires  dans  le  péritohie  ;  on 
y  trouve  seulement  un  peu  de  liquide.  On  attire  l’estomac 
et  on  voit,  sur  le  pylore,  qui  est  fixé  haut  sous  le  foie,  des 
fausses  membranes  d’abord,  du  liquide  bilieux  ensuite, 
et  enfin  on  découvre  la  perforation  au  niveau  de  la  petite  ■ 
courbure,  grosse  comme  un  pois. 

Sutureà  deux  plans  ;,le  fil  est  passé  assez  loin  de  la  per¬ 
foration,  car  l’induration  s’étend  sur  2  francs.  On  fixe 
de  l’épiploon  au  devant.  Bloquage  du  pylore  au  lin.  Gas¬ 
tro-entérostomie  postérieure  complémentaire  transméso¬ 
colique  eu  trois  plans.  Drainage  de  l’espace  sous-hépa- 
tique.  Suture  eu  trois  plans. 

Suites  opératoires  simples,  troublées  seulement  par 
des  phénomènes  pulmonaires  qui  rétrocèdent  très  vite. 

Actuellement,  l’état  du  malade  est  satisfaisant  ;  il  s’ali¬ 
mente  et  n'éprouve  aucune  douleur.  D’examen  radiosco- 
pio[ue  n’a  pu  encore  être  pratiqué. 

De  liquide  intrapéritonéal  examiné  bactériologique- 
nient  montre  l’absence  de  streptocoques  et  de  staphylo¬ 
coques  et  de  Bacierium  coli,  et  par  contre,  la  présence 
de  très  nombreux  anaérobies  ;  on  y  trouve  également 
des  globules  de  pus  ;  il  n’y  a  pas  d’aérobies  (i). 

■Voilà  donc  ,  cinq  cas  d’intervention  d’urgence 
pour  perforation  d’un  ulcère  gastrique. 

Quatre  ont  été  observés  chez  des  hopimes 
dansla trentaine:  30, 35,37et38 ans.  D’euxd’ entre 
eux  accusaient  des  troubles  gastriques  antérieurs 
(obs.  I  et  IV)  ;  chez  un  autre,  la  perforation 
semble  avoir  été  la  première  manifestation  de 
l’ulcère  (obs.  II).  Chez  un  dernier,  enfin,  la 
symptomatologie  en  imposait  pour  une  appendi¬ 
cite  perforée  (obs.  III). 

Alors  que,  généralement,  la  perforation  d’un 
ulcus  qn  péritoine  fibre  s’accompagne  d’une  dou¬ 
leur  excessivement  violente  et  localisée  et  de 
symptômes  dramatiques  survenant  en  pleine 
santé  apparente,  nous  relevons  dans  l'observa¬ 
tion  I  une  période  prodromique  durant  plusieurs 
jours,  avant  que  la  douleur  intense,  le  coup  de 
poignard  péritonéal,  signature  de  la  perforation, 
ne  soit  apparue. 

Y  a-t-il  une  relation  entre  le  moment  de  la  per- 
.  foration  et  l’état  de  réplétion  ou  de  vacuité  de 
l’estomac?  En  étudiant  les  observations,  on 
constate  qu’une  fois,  le  malade  était  à  la  diète 
depuis  plusieurs  jours  (obs.  I);  qu’une  autre 
fois  la  perforation  est  survenue  à  9  heures,  soit 
trois  heures  après  le  petit  déjeuner  (obs.  III); 

(i)  Ce  travail  était  déjà  à  l’impression  lorsqu’il  nous  a  été 
donné  d’observer  notre  cinquième  cas.  Nous  le  rapportons  ici, 
mais  nous  n’avons  pu  le  commenter  car  cela  aurait  entraîné 
le  remaniement  de  toute  la  fin  de  notre  article.  Ce  cas  ne  change 
rien  aux  idées  émises,  mais  au  contraire  il  ne  fait  que  les  con¬ 
firmer. 
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que,  dans  un  autre  cas,  les  signes  sont  apparus  à 
17  heures  (ob's.  II),  cinq  heures  après  le  repas,  et 
que,  dans  la  dernière  observation  enfin,  la  perfo¬ 
ration  s’est  faite  à  16  heures.  Mais  le  malade, 
souffrant  atrocement,  boit  encore  un  verre  de 
vin  qui  augmente  bien  davantage  ses  souffrances. 

Il  semble  donc,  en  somme,  que,  dans  ces  cas,  la 
perforation  ■  soit  apparue  pendant  la  période  de 
digestion  ou  immédiatement  après.  On  pourrait 
incriminer,  soit  une  sécrétion  gastrique  plus 
considérable,  soit  les  contractions  de  l’estomac 
qui  favoriseraient  la  rupture  de  la  mince  épaisseur 
de  paroi  restante.  Ces  perforations  post-prandiales 
sont  les  plus  graves,  car,  à  la  gravité  de  la  perfo¬ 
ration  elle-même,  s’ajoute  celle  due  à  ce  que.les 
aliments  ingérés  se  répandent  dans  le  péritoine. 
Il  est  certain,  d’autre  part,  que  l’état  de  vacuité 
de  l’estomac  est  une  condition  favorable  de  gu,é- 
rison. 

Trois  fois,  la  perforation  siégeait  à  la  face  anté¬ 
rieure  de  l’estomac,  dans  la  région  juxta-pylo- 
rique.  Une  fois,  elle  se  trouvait  sur  la  petite  cour¬ 
bure.  Son  diamètre  variait  de  5  milUmètres  à 
2  francs,  A  noter  que  ce  sont  les. perforations  les 
plus  petites  (5  et  6  millimètres)  qui  ont  été  opérées 
le  plus  précocement  et  qui  ont  guéri.  Il  est  certain 
que  c’étaient  là  des  conditions  favorables  et  que  le 
contenu  gastrique  s’écoulait  relativement  peu 
dans  le  péritoine  par  un  orifice  étroit,  et  y  appor¬ 
tait  d’autant  moins  de  germes  septiques. 

Dans  les  quatre  cas,  la  perforation  s’est  faite  en 
péritoine  libre,  ce  qui  aggrave  singulièrement  le 
pronostic  et  m’a  obligé  à  pratiquer  une  contre- 
incision  de  drainage  dans  la  fosse  iliaque 
droite. 

J’ai,  opéré  mes  malades  dans  un  délai  variant 
de  cinq  heures  à  vingt  et  une  heures.  Deux  fois 
j’ai  pu  intervenir  rapidement  (cinq  heures  et 
cinqheures  et  demie)  après  l’apparition  des  premiers 
signes  de  perforation  :  ces  deux  malades  ont 
guéri.  Des  deux  autres  fois,  je  n’ai  pu  opérer 
qu’après  dix-huit  heures  dans  un  cas,  vingt  et 
une  heures  dans  l’autre  ;  ce  furent  deux  échecs, 
car  la  péritonite  générahsée  était  nettement 
déclarée,  les  malades  étaient  trop  shockés  et 
aucun  des  moyens  habituellement  employés  ne 
parvint  à  les  remonter. 

Deux  malades  ont  été  traités  par  la  suture 
simple  ;  l’un  à  la  vingt  et  unième  heure,  en  pleine 
péritonite,  est  mort  ;  l’autre,  au  bout  de  cinq 
heures  et  demie,  è’est  parfaitement  rétabli. 

Deux  autres  ont  subi,  après  la  suture,  une 
gastro-entérostomie  complémentaire.  Comme  dans 
le  cas  précédent,  l’un  est  mort  après  avoir  été 
opéré  à  la  dix-huitième  heure,  la  perfora¬ 
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tion  s’étant  faite  en  péritoine  libre  ;  l’autre, 
traité  cinq  heures  après  sa  perforation,  a  guéri. 

Je  me  garderai  donc  d’établir  irn  pourcentage 
sur  ces  4  cas  :  les  conditions  d’opération  sont  trop 
inégales  pour  pouvoir  être  comparées. 

Il  est  de  toute  évidence,  qu’après  dix-huit  ou 
vingt  et  une  heures,  le  contenu  gastrique  a  pu 
se  répandre  dans  le  ventre,  entre  les  anses  intesti¬ 
nales,  y  diffuser  l’infection  et  produire  déjà  du 
pus  ou  des  fausses  membranes,  comme  nous 
d’ avons  remarqué.  Dans  ces  cas,  toute  thérapeu¬ 
tique  est  illusoire,  et,  quel  que  soit  le  procédé  de 
traitement  adopté,  l'issue  fatale  est  le  terme  habi¬ 
tuel  de  l’affection. 

En  effet,  dans  les  perforations  d’ulcères  gas¬ 
triques,  comme  chaque  fois  que  des  viscères  intra¬ 
péritonéaux  se  trouvent  touchés,  le  temps  qui 
s’écoule  entre  l’apparition  de  la  lésion  et  l’inter¬ 
vention  a  une  importance  capitale.  Plus  le  temps 
écoulé  sera  minime,  plus  on  aura  de  chances  de  voir 
guérir  son  malade.  Tout  le  monde  est  d’accord 
sur  ce  point,  ü  faut  faire  vite. 

Da  précocité  de  l’intervention  est  la  condition 
essentielle  de  succès.  On  admet,  en  général,  qu’un 
ulcus  perforé,  opéré  dans  les  six  ou  huit  premières 
heures,  guérit  ;  au  delà  de  ce  terme,  les  guérisons 
deviennent  de  moins  en  moins  nombreuses.  Mais, 
pour  arriver  à  opérer  dans  ce  délai,  il  importe 
que  le  diagnostic  soit  porté  d’une  façon  précoce. 
Or  ceci  est  assez  peu  fréquent,  à  moins  que  le 
malade  ne  présente  un  passé  gastrique  bien 
accusé.  On  pense  plus  volontiers  à  une  crise 
appendiculaire  aiguë,  à  une  cholécystite  ou  à  une 
crise  de  lithiase  biliaire,  confusion  d’autant  plus 
facile  que  la  douleur  et  la  défense  abdominales 
sè  généralisent  très  rapidement,  ne  permettant 
plus  une  palpation  bien  efficace. 

Précocité  du  diagnostic,  intervention  immédiate,- 
telle  est  la  formule  à  appliquer  pour  obtenir  le 
maximum  de  chances  de  guérison. 

Mais,  une  fois  le  diagnostic  posé,  la  conduite  à 
tenir  varie  suivant  les  auteurs. 

Gandusio  et  Bototschnig  conseillent  le  tubage 
de  l’estomac  avant  l'intervention,  pour  faciliter 
les  manœuvres,  qui  ne  se  font  pas  sur  un  estomac 
distendu.  D’introduction  du  tube  de  Faucher 
détermine  ordinairement  des  efforts  de  vomisse¬ 
ment  qui  doivent  avoir  pour  effet  de  faire  passer  à 
travers  la  perforation  une  nouvelle  quantité  du 
contenu  gastrique  qui  s’épanche  dans  le  péri¬ 
toine.  De  malade  vomit  dans  son  péritoine.  A  bien 
considérer  les  choses,  si  le  tubage  n’est  pas  fait 
immédiatement,  il  est,  sinon  nuisible,  du  moins 
inutile,  car  un  estomac  perforé  ne  restera  pas 
longtemps  distendu  ;  son  .contenu,  trouvant  une 
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voie  d’écoulement,  s’y  engagera,  et  le  tubage  ne 
retirera  rien. 

Kotzareff  recommande,  avant  d’ouvrir  l’abdo¬ 
men,  de  faire  une  ponction  exploratrice  à  la  région 
■épigastrique  et  d’étudier  la  septicité  ou  l’asepticité 
du  liquide  retiré  sur  des  frottis. 

Cette  méthode  n’a  pas  été  adoptée,  en  raison  de 
ses  dangers,  mais  l’étude  de  l’état  du  péritoine, 
de  la  septicité  ou  de  l’asepticité  du  liquide  épan¬ 
ché  et  du  taux  de  l’acidité  du  suc  gastrique,  ainsi 
que  l’a  indiqué  P.  Duval  daus  tiïï' récent  rapport 
à  la  Société  de  chirurgie,  peuvent 'donner  les  élé¬ 
ments  du  pronostic.  Pour  Pracler,  la  microbicité 
ou  l’amicrobicité  du  péritoine  n’est  pas  en  relation 
avec  le  temps  qui  s’est  écoulé  depuis  le  début  de 
la  perforation,  ni  avec  l’heure  dè  cette  perfora¬ 
tion  par  rapport  à  l’état  de  réplétion  ou  de  vacuité 
de  l’estomac. 

Dans  les  prélèvements  de  liquide  épanché  qui 
ont  été  examinés  au  point  de  vue  bactériologique, 
on  a  décelé  des  aérobies  et  des  anaérobies,  des 
staphylocoques,  des  streptocoques  [viridans,  hé¬ 
molytique),  des  diploeoques  prenant  le  Gram, 
mais  il  est  des  cas  où  toute  culture  est  restée 
négative.  IDu  reste,  la  guérison  n’est  pas  fonetion 
de  la  stérilité  du  péritoine,  semble-t-il.  D’après 
Prader,  en  effet,  les  liquides  gastriques  sont 
acides  et  bactéricides,  et  l’état  microbien  du 
péritoine  varierait  avec  le  taux  de  l’acidité  gas¬ 
trique.  S’appuyant  sur  cette  donnée,  P.  Duval 
pense  que  l’état  de  shock  que  l’on  observe  à  la 
suite  d’une  perforation  gastrique  est  un  shock 
toxique  et  non  pas  un  shock  infectieux,  qui 
légitime  les  opérations  de  longue  durée. 

Je  ne  veux  pas  faire  ici  une  étude  détaillée  des 
remèdes  thérapeutiques  dont  est  justiciable  la 
perforation  gastrique. 

Nous  avons  le  choix  entre  la  suture  simple, 
la  destruction  au  fer  rouge  de  l’ulcère  et  la  suture 
à  la  manière  de  Balfour  ;  la  suture  avec  gastro- 
entérostomie  ;  et  enfin,  la  résection,  méthode 
dont  P.  Duval  s’est  fait  le  défenseur  en  Prance, 
et  en  faveur  de  laquelle  il  se  dessine  un  courant 
assez  net  en  Angleterre,  en  Amérique,  en  Autriche 
et  en  Allemagne,  puisque  Duval  et  Stulz  ont  pu 
en  réunir  75  cas. 

On  ne  peut  poser  en  principe  que  les  perfora¬ 
tions  d’ulcus  gastriques  doivent  être  traitées  de 
telle  ou  telle'  façon.  Ce  sont  les  lésions  que  l’on 
trouvera,^  leur  siège,  leur  étendue,  l’existence  ou 
non  d’adhérences,  et  surtout  l’état  du  malade,  sa 
température,  la  fréquence  de  son  pouls,  qui 
dicteront  la  conduite  à  tenir.  Il  faut  agir  rapide¬ 
ment  avec  le  minimum  de  traumatisme  opératoire  : 
c'est  là  l’indication  essentielle.  Et  malgré  cela,  il 


ne  faut  pas  oublier  que  la  mortalité  reste  élevée  : 
Mayo-Robsou  estime  qu’elle  est  de  50  p.  100 
quand  l’opération  est  faite  dans  les  vingt-quatre 
premières  heures. 

Da  suture  simple  ou  l’enfouissement  répond 
évidemment  à  cette  indication  primordiale,  mais 
elle  est  quelquefois  difficile.  Si  la  perforation  e.st 
vaste,  sa  suture  tiraillera  les  tissus  chargés  par  le 
fil  et  l’opération  est  nettement  insuffisante,  elle 
crée  une  stricture  des  parois  gastriques  à  son 
niveau.  Si  l’ulcus  est  entouré  d’un  placard  d’indu¬ 
ration,  il  faut  dépasser  celui-ci  pour  arriver  en 
zone  saine,  et  on  tombe  dans  le  même  écueil  que 
précédemment.  Des  tissUs  indurés  coupent  sous 
lé  fil,  et  quand  on  arrive  à  oblitérer  une  perfora¬ 
tion.  de  moyenne  dimension,  il  est  des  cas  où  on 
doute  de  la  solidité  de  la  suture.  Viannay  l’a  fait 
parfaitement  remarquer.  De  plus,  par  suite  du 
transit  stomacal,  la  suture  n’est  pas  mise  au 
repos,  et  comme  elle  a  été  faite  en  milieu  souvent 
infecté,  elle  risque  de  se  désunir.  C’est  pourquoi 
il  est  prudent  de  la  renforcer  par  fixation  de 
.  ..l’épiploon  au-devairt  d’elle,  épiploon  qui,  par  les 
adhérences  rapides  qu’il  contracte,  diminue  ces 
risques.  Cette  greffe  épiploïque  peut  être  faite  soit 
pédiculée,  soit  libre. 

Enfin,  en  suturant  simplement  la  perforation, 
on,  n’enlève  pas  la  lésion  qui  peut,  ou  coirtinuer  à 
être  douloureuse,  ou  se  réactiver  ultérieurement, 
saigner,  ou  subir  la  transformation  cancéreuse. 
En  outre,  P.  Duval  cite  deux  malades  qui,  dans 
son  service,  ont  été  opérés  par  cette  méthode  et  à 
qui  on  a  dû  faire  une  nouvelle  opération  quelques 
semaines  plus  tard  pour  des  troubles  graves  de 
l’évacuation  gastrique. 

Ces  reproches  ne  peuvent  s’adresser  à  la 
méthode  de  Balfour,  puisqu’on  détruit  au  therrno- 
cautère  toute  la  zone  indurée.  Dès  qu’on  est  en 
tissus  sains,  la  suture  s’effectue  avec  beaucoup 
plus  de  facilité.  Malheureusement,  pour  y  arri¬ 
ver,  c’est  presque  une  gastrectomie  partielle 
qu’il  faut  se  résoudre  à  faire.  D’exécution  de  ces 
deux  procédés  demande  très  peu  de  temps,  mais 
les  résultats  ne  sont  pas  toujours  satisfaisants,  car 
si  la  perforation  siège  au  voisinage  du  pylore,  que 
l’on  ait  employé  l’un  ou  l’autre  procédé,  le  calibre 
de  l’antre  prépylorique  se  trouve  rétréci.  Il  en 
résultera  une  gêne,  un  retard  de  l’évacuation 
gastrique,  une  légère  stase,  et,  pour  pallier  à  cet 
inconvénient,  il  est  absolument  nécessaire  dé 
créer  une  voie  de  dérivation,  de  faire  une  gastro- 
entérostomie.  Celle-ci  aura.,  en  outre,  l’avantage 
de  laisser  la  suture  au  repos  et  de  favoriser  sa 
cicatrisation  immédiate,  et  cela  grâce  à  une  inter¬ 
vention  de  courte  durée  et  de  gravité  moyenne. 
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Ce  sont  là  les  arguments  des  partisans  de  la 
gastro-entérostomie.  Ses  adversaires  lui  re¬ 
prochent  d’allonger  la  durée  de  l’intervention, 
d’être  parfois  difficUemeiit  réalisable,  de  diffuser 
l’infection  péritonéale  et  d’être  quelquefois  dan¬ 
gereuse,  parce  que  les  sutures  ne  réussissent  pas 
en  milieu  septique. 

Pour  répondre  à  ces  objections,  Alamartine 
et  Dunet  ont  préconisé  de  substituer  l’anasto¬ 
mose  au  bouton  à  l’anastomose  par  suture, 
ly’expérience  acquise  au  point  de,  vue  physiolo¬ 
gique  permet  de  dire  que  la  dérivation,  si  l’ulcère 
siège  au  pylore  ou  dans  son  voisinage,  ce  qui  est  le 
cas  habituel,  est  une  bonne  intervention,  lîlle  a  le 
gros  avantage  de  prévenir  les  accidents  post¬ 
opératoires  dus  aux  troubles  de  l’évacuation 
gastro-duodénale  ;  elle  associe  le  traitement  de 
l’estomac  ulcéreux  à  celui  de  la  perforation. 

On  lui  a  reproché  de  déterminer  jjarfois  un 
ulcère_  pejhique  ultérieur.  Aussi,  certains  cliirur- 
giens,  entre  autres  P.  Duval,  Sencert,  conseillent- 
ils  d’enlever  immédiatement  la  lésion,  d’exécuter 
une  excision  de  l’ulcère  ou  une  gastrectomie  : 
«  C’est  le  traitement  de  choix,  la  guérison  immé¬ 
diate  et  complète.  L’éradication  de  l’ulcère 
donne  des  succès  réguliers.  La  résection  immé¬ 
diate  semble  convenir  à  tous  les  cas.  »  Elle  modifie 
d’une  façon  radicale  les  conditions  du  chimisme 
gastrique,  qui  diminue  beaucoup  en  quantité  et 
devient  hypoclilorhydrique  et  ne  peut  alors 
déterminer  d’ulcère  peptique  du  jéjunum.  Car 
on  se  souvient  qu’on  rencontre  l’hyperchlorhydrie 
dans  un  tiers  des  cas  d’ulcères  gastriques  ;  or, 
c’est  avec  la  même  fréquence  (33  p.  100)  que  l’on 
trouve  des  liquides  péritonéaux  amicrobiens 
après  peiforation. 

Néamnoins,  il  faut  noter  qu’Eiselsberg  accuse 
des  récidives  après  gastrectomie  (14  p.  100)  et 
Roux  (de  Lausanne),  comme  Hochenegg  (de 
Vienne),  soutiennent  que  «  la  gastro-entérostomie 
protège  mieux  que  la  résection  contre  la  récidive 
d’un  ulcère  ».  De  son  côté,  Lecène,  commentant 
des  observations  de  Mondor,  dans  un  rapport  à  la 
Société  de  chirurgie,  esthne  «qu’il  n’est  pas 
actuellement  démontré  que  l’ablation  d’un  ulcère 
gastrique  soit  le  traitement  radical  de  cette 
lésion,  du  moins  si  on  étend  cette  ablation  à  tous 
les  cas.  Il  par^t  difficile  d’admettre  que  l’ablation 
de  l’ulcère,  faite  sirr  un  malade  qui  vient  d’être 
atteint  de  perforation,  soit  un  traitement  idéal.  » 
C’est  également  l’avis  de  Hartmann  qui  «  craint 
que  la  résection  ne  soit  souveirt  une"  cause  de 
désastres  opératoires  immédiats  ».  «  Eu  effet,  dit- 
il,  pour  qui  a  une  certaine  expérience  de  la  chirur¬ 
gie,  gastrique,  pour  qui  sait  la  complexité  des  ma- 
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nœuvres  nécessitées  souvent  par  une  résection 
d’ulcère,  il  semble  toutefois  impossible  de  ne  pas 
admettre  que,  chez  un  malade  dans  un  état 
général  grave,  pour  lequel  on  pratique  une  inter¬ 
vention  d’urgence  qui  doit  être  aussi  courte 
que  possible,  la  résection  soit  un  élément  d’aggra¬ 
vation  du  pronostic  opératoire  immédiat.  » 

La  résection  est  une  opération  shockante,  qui 
peut  présenter  des  difficultés  imprévues  par 
suite  des  adhérences  postérieures  et  devenir  ainsi 
plus  longue  qu’on  ne  l’estimait  au  premier  abord 
et  qui,  par  là;  aggrave  incontestablement  le 
pronostic  chez  des  malades  dont  l’état  général  est 
déjà  très  altéré. 

Plus  encore  que  dans  la  gastro-entérostomie,  le 
risque  d’infection  des  sutures  est  à  craindre  et  la 
fistule  du  bout  duodénal  à  redouter.  Si  entraîné 
que  l’on  soit,  le  tenrps  nécessaire  à  son  exécution 
est  plus  considérable. 

L’étude  du  transit  gastro-intestinal  contrôlé 
sous  l’écran  radiographique  montre,  à  longue 
échéance,  un  fonctionnement  excellent  dans  les 
gastro-entérostomies  pour  ulcus  perforé  opérées 
par  Bergeret  et  Pommay,  résultat  compa¬ 
rable  à  ce  que  donne  la  résection,  mais  avec  moins 
de  risques. 

Mais  est-ce  à  dire  qu’il  faille  rejeter  la  gastrec¬ 
tomie  en  temps  que  traitement  d’ulcus  gastrique 
perforé?  Non,  il  faut  la  réserver  aux  malades 
encore  résistants  qui  peuvent  être  opérés  à  une 
heure  très  rapprochée  de  leur  perforation  et  qui 
peuvent  être  opérés  par  un  cliirurgien  bien 
entraîné  et  bien  aidé,  qui  pourra  rapidement 
mener  à  bien  cette  intervention. 

Quel  laps  de  temps  peut-on  admettre?  Jusqu’à 
la  sixième  heure  environ,  il  semble  que  l’on  se 
trouve  dans  des  conditions  favorables.  Hromada 
recule  ces  Ihnites  :  «  Le  pronostic  de  la  résection 
primitive  de  l’ulcère  perforé  est  aussi  bon  que 
celui  des  méthodes  conservatrices  dans  les  douze 
premières  heures.  » 

Enfin,  il  est  des  cas  où  la  résection  s’impose  ;  la 
difficulté  ou  l’impossibiUté  d'une  suture,  en  rai¬ 
son,  soit  des  dimensions  de  l’ulcère,  soit  de  la 
rigidité  du  cartonnage  des  bords  qui  gêne  ou 
empêche  la  fermeture,  soit  quand  on  a  à  traiter  un 
ulcère  calleux. 

Quelles  conclusions  tirer  de  cette  courte  note? 
D’abord  et  dans  tous  les  cas,  la  nécessité  d’uti 
■  diagnostic  précoce  et  d'une  intervention  immédiate  ; 
plus  l’opération  sera  précoce,  plus  les  chances  de 
succès  seront  grandes.  Une  opération  dans  la 
dixième  ou  douzième  heure  est  aux  limites  où 
l’on  puisse  escompter  un  succès. 

Il  faut  agir  rapidement,  pratiquer  l’opération 
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de  sauvetage,  oblitérer  la  perforation.  Si  cette 
fermeture  n’est  pas  possible,  la  destruction  au  fer 
rouge  de  toute  la  zone  indurée  ou  son  excision, 
quelquefois  même  une  résection  gastrique,  per¬ 
mettront  de  la  réaliser. 

Si  la  suture  a  détenniné  une  sténose  pyloriqne, 
une  gastro-entérostomie  complémentaire  rétablira 
le. cours  du  bol  alimentaire. 

Mais  on  ne  sera  autorisé  à  exécuter  ces  opéra¬ 
tions  importantes  que  cirez  des  malades  résistants 
cirez  lesquels  on  pourra  iirterveirir  peu  de  temps 
après  la  perforation. 


ROLE  DES  TRAUMATISMES 
ET  DES  TENTATIVES 
D’AVORTEMENT 

DANS  LA  FORMATION  DES  ANOMALIES 
ET  DES  MONSTRES 

le  D'  André  FEIL 

S’il  est  admis  aujourd’hui,  à  la  suite  des  belles 
recherches  de  Dareste,  que  beaucoup  d’anomalies 
et  de  monstruosités  représentent  des  arrêts  de 
développement,  par  contre  on  sait  bien  peu  de 
choses  sur  la  cause  première  de  leur  fonrration. 
Suivant  les  idées  du  jour  et  les  tendances  de 
chacim,  on  invoque  une  origine  mécanique 
(rôle  de  l’amnios)  ;  plus  généralement  on  pense 
à  une  cause  pathologique,  microbienne  ou  toxique, 
et  bien  entendu  ce  sont  la  syphilis,  la  tuberculose, 
l’alcoolisme  qui  se  présentent  le  plus  souvent 
à  l’esprit  du  médecin. 

Les  parents  ne  s’embarrassent  pas  de  telles 
hypothèses;  pour  eux  il  n’y  a  que  deux  raisons 
qui  comptent  :  ou  bien  il  s’agit  d’un  traumatisme 
(soit  que  la  mère  ait  reçu  un  coup,  soit  qu’elle 
ait  fait  une  chute  pendant  sa  grossesse),  ou  bien 
c’est  quelque  objet  monstrueux  ou  étrange  qui 
l'a  effrayée.  Ces  deux  causes  :  traumatisme, 
rôle  de  l’imagination  suffisent  à  satisfaire  l’esprit 
des  personnes,  même  instruites,  qui  se  croient 
pourtant  affranchies  d’idées  superstitieuses  ;  or 
quelle  est  la  femme  qui,  durant  sa  grossesse,  n’a 
pas  éprouvé  une  crainte  ou  reçu  un  coup? 

Laissons  de  côté  le  rôle  de  l’imagination,  qui 
ne  repose  sur  aucune  base  sérieuse,  et  voyons 
si  le  traumatisme  possède  une  action  plus  mani¬ 
feste. 

A  priori,  il  semble  assez  vraisemblable  que  le 
traumatisme  banal,  par  exemple  un  coup  de  pied 
ou  une  chute  sur  le  ventre,  puisse  être  une  cause 
de  monstruosité.  Mais  réfléchissons  :  pour  que  le 


traumatisme  agisse,  il  faut  qu’il  se  produise  dans 
les  premiers  temps  de  la  grossesse,  dans  les  trois 
ou  quatre  premiers  mois  ;  c’est  à  ce  stade  du 
développement  (jue  prennent  naissance  la  plu¬ 
part  des  monstruosités  ;  plus  tard,  le  fœtus 
résiste  mieux,  les  organes  sont  formés  et  les 
malformations  plus  rares  ;  or,  jusqu’au  troisième 
mois,  l’utérus  est  peu  accessible,  il  est  jjrotégé 
par  la  symphyse  pubienne  et  les  traumatismes 
n’interviennent  guère  sur  lui.  D’autre  part,  le 
traumatisme  violent,  le  seul  que  nous  envisa¬ 
gions  présentement,  a  une  action  trop  fugitive 
pour  entraîner  un  vice  du  développement  fœtal, 
il  occasionne  plutôt  l’avortement  ou  l’accouche¬ 
ment  prématuré. 

Ce  que  le  traumatisme  violent  et  brusque  ne  peut 
produire  qu’exceptionnellement,  une  interven¬ 
tion  mécanique  moins  brutale  et  plus  durable  est 
capable  de  le  déterminer,  par  exemple  une  pression 
mécanique  qui  agirait  lentement  sur  le  fœtus 
pendant  son  développement.  Cette  pression  peut 
être  extérieure  au  fœtus,  et  l’on  songe  à  une 
compression  par  l’utérus  ;  ou  bien  la  cause  est 
intra-utérine,  résultant  d’un  arrêt  de  dévelop¬ 
pement  des  enveloppes  du  fœtus,  de  l’anmios 
le  plus  souvent. 

L’idée  de  faire  jouer  un  rôle  important  aux 
contractions  de  l’utérus  dans  le  genèse  des  ano¬ 
malies,  était  déjà  connue  dans  l’antiquité  la 
plus  reculée.  Dans  Hippocrate  (traduction  Littré), 
on  lit  :  «  Les  enfants  deviennent  estropiés  de 
cette  manière  :  quand  dans  la  matrice  il  y  a 
étroitesse  à  la  partie  où,  en  effet,  s’est  produit 
l’estropiement.  C’est  ainsi  que  les  arbres  qui  dans 
la  terre  n’ont  pas  assez  d’espace  ou  sont  gênés 
par  une  pierre  ou  par  toute  autre  chose,  deviennent 
tortus  en  grandissant,  ou  bien  gros  eu  un  point 
et  petits  dans  un  autre.  » 

De  nos  jours,  Cruveilhier  avait  expliqué  par 
l’action  de  pressions  extérieures  la  formation 
des  déviations  congénitales  (déviations  de  la 
colonne  vertébrale,  des  membres,  pieds  bots). 
Il  attribuait  ces  malformations  à  des  contrac¬ 
tions  insolites  de  la  matrice  survenant  pendant 
la  gestation  ;  c’est  certainement  une  erreur, 
car  les  contractions  ne  peuvent  avoir  d’autre 
effet  que  de  provoquer  des  avortements  ou  des 
accouchements  prématurés. 

Si  le  rôle  de  l’utérus,  comme  cause  d’anomalies, 
est  à  peu  près  généralement  abandonné  aujour¬ 
d’hui,  par  contre,  il  est  bien  certain  que  les 
membranes  du  fœtus,  spécialement  l’amnios, 
dont  les  dispositions  anormales  sont  fréquentes, 
jouent  un  rôle  important  dans  la  genèse  des  auo- 
mahes,  au  moins  de  certaines  anomalies. 
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Les  expériences  de  Dareste,  sur  les  œufs  de 
poule,  ont  montré  que  les  arrêts  de  développe¬ 
ment  de  l’amnips  sont  souvent  liés  à  des  modifi¬ 
cations  tératologiques  de  l’embryon.  En  effet, 
lorsque  la  membrane  amniotique  s’arrête  dans 
son  développement  tandis  que  l’embryon  continue 
à  s’accroître,  elle  comprime  nécessairement  les 
régions  du  corps  de  l’embryon  sur  lesquelles  elle 
est  appliquée;  ainsi  peuvent  se  produire  des  arrêts 
de  développement,  des  déviations  ou  bien  des 
déplacements  de  certaines  parties.  Les  expé¬ 
riences  de  Dareste  sont  concluantes,  elles  prouvent 
que  les  causes  mécaniques  peuvent  agir  ;  non 
pas  l’action  brutale  et  passagère  du  traumatisme 
(chute  ou  coup),  tel  qu’on  l’envisage  vulgaire¬ 
ment,  mais  l’action  lente,  continue  de  l’amnios 
qui  enserre  l’organisme  en  totalité  ou  en  partie 
et  entrave  sa  croissance.  Cependant  la  théorie 
de  l’amnios  n’explique  pas  tout,  et,  comme 
l’écrit  Rabaud  :  «  Il  s’est  introduit  à  cet  égard, 
en  tératologie,  une  exagération  manifeste  qui  est 
même  devenue  pour  certains  esprits  l’expression 
de  la  vérité  absolue.  »  On  a  voulu  voir  partout 
un  rapport  de  cause  à  effet  entre  la  malformation 
fœtale  et  l’anormale  disposition  de  l’amnios  ; 
ce  rapport  n’est  pas  constant  et  l’on  peut  aussi 
logiquement  faire  remonter  les  anomalies  sié¬ 
geant  à  la  fois  sur  le  fœtus  et  sur  ses  annexes 
à  une  influence  première  qui  les  domine. 

Il  faut  donc  invoquer  d’autres  causes. 


Il  est  une  forme  de  traumatisme  dont  l’action 
sur  le  fœtus  est  beaucoup  plus  compréhensible, 
beaucoup  plus  manifeste  qu’un  coup  de  pied  ou 
une  chute  sur  le  ventre,  c’est  la  tentative  d’avor-, 
tement.  On  s’est  demandé  si  ces  tentatives, 
conscientes  ou  non,  répétées  sans  résultat,  ne 
peuvent  jouer  un  rôle  dans  la  genèse  des  ano¬ 
malies.  Nageotte,  il  y  a  quelques  années,  a 
fait  paraître  un  intéressant  article  sur  cesujet(i). 

A  la  vérité,  cette  hypothèse  n’est  pas  nou¬ 
velle  ;  nous  en  trouvons  les  premiers  éléments 
dans  le  traité  d’Isidore  Geoffroy  Saint-Hilaire 
sur  les  Anomalies  de  l’ organisation  (2).  Cet  auteur, 
s’appuyant  sur  les  recherches  de  son  père  Etienne 
Geoffroy  Saint-Hilaire,  pensait  que  certaines 
monstruosités  résultent  constamment  d’une  action 
exercée  sur  l’abdomen  ;  il  arriva  à  des  déductions 

(1)  Nageotxe,  I,e  rôle  tératogénique  des  teiilaüves 
d’avortement  {Presse  médicale,  n“  71,  20  décembre  1917). 

(2)  Isidore  Geoffroy  Saint-Hilaire,  Histoire  générale 
et  particulière  des  anomalies  de  l’organisation,  1832,  t.  IH, 
P-  535-536. 


23  Juin  ig23. 

fort  intéressantes  sur  le  rôle  des  tentatives  d’avor¬ 
tement  (action  mécanique,  violence  extérieure, 
purgatif,  etc.),  qui,  selon  lui,  peuvent  donner 
naissance  à  des  monstres.  Voici  son  texte  :  La 
grossesse  est  «  très  réguhère  pendant  plusieurs 
mois  et  promet  une  issue  heureuse;  c’est  après 
une  maladie,  une  chute  ou  un  choc  accidentel, 
quelquefois  après  une  violence  coupable  qu’elle 
présente  tout  à  coup  des  symptômes  fâcheux. 
Tantôt  des  douleurs  plus  ou  moins  vives  se 
produisent  dans  la  région  abdominale,  et  persis¬ 
tent  jusqu’à  l’accouchement  ;  tantôt,  avec  l’ap¬ 
parition  de  douleurs  sourdes  dans  l’abdomen, 
coïncide  une  tuméfaction  d’abord  très  sensible 
puis  très  manifeste  et  souvent  considérable.  Quel¬ 
quefois  se  montrent  tous  les  symptômes  précur¬ 
seurs  d’un  avortement,  et  il  arrive  même,  après 
un  certain  nombre  de  jours,  que  la  vulve  livre 
passage  à  une  abondante  sérosité  ;  mais  le  fœtus  ne 
suit  pas  ses  eaux,  il  continue  à  vivre  au  sein  de  sa 
mère  et  plusieurs  mois  s’écoulent  encore,  avant 
que  le  fœtus  soit  lancé  dans  ce  monde  extérieur 
avec  lequel  il  n’est  point  en  harmonie  et  où  sa 
naissance  précédera  de  si  peu  sa  mort  »  (p.  535). 
Il  cite  plusieurs  exemples  qui  lui  paraissent 
caractéristiques,  entre  autres  l’histoire  de  cette 
jeune  femme  de  vingt  et  un  ans  qui  mit  en 
œuvre  les  moyens  primitifs  en  usage  à  son 
époque  :  bains  de  pieds,  corset  bardé  de  buses 
épais,  etc,  ;  elle  ne  put  interrompre  sa  gros¬ 
sesse,  mais  elle  donna  le  jour  à  un  monstre 
thlipsencéphale.  ' 

Voici  comment  s’exprime  Geoffroj'^  Saint-Hi¬ 
laire  (page  536)  : 

«  Une  jeune  femme  de  vingt  et  un  ans,  brodeuse 
et  vivant  du  travail  de  ses  mains,  habitait,  sous 
les  yeux  et  la  surveillance  sévère  d’une  sœur  plus 
âgée  qu’elle,  au  dernier  étage  d’une  maison  peu¬ 
plée  de  nombreux  locataires  :  un  seul  lit  recevait' 
les  deux  sœurs.  Néanmoins,  la  plus  jeune  forme 
une  liaison  dont,  au  bout  de  peu  de  mois,  elle  ne 
peut  se  dissimuler  les  suites.  En  proie,  dès  ce 
moment,  aux  remords  les  plus  déchirants,  aux 
idées  les  plus  horribles,  elle  conçoit  tour  à  tour 
la  pensée  d’un  suicide,  puis  celle  de  la  destruction 
de  son  enfant.  Dans  ce  coupable  espoir,  elle  a  re¬ 
cours,  mais  sans  succès,  à  l’usage  fréquent  de 
bains  de  pieds.  Elle  imagine  ensuite  de  se  faire 
un  corset  bardé  de  buses  épais  et  nombreux,  se 
l’applique  étroitement  sur  le  ventre,  et  l’y  main¬ 
tient  jusqu’au  terme  de  sa  grossesse,  décidée  à 
tout,  même  à  sa  propre  mort  et  à  celle  de  son 
enfant,  pourvu  qu’elle  épargne  à  sa  sœur  la  dou¬ 
leur  et  la  honte  de  son  déshonneur.  Ce  but  de  tous 
ses  désirs,  elle  l’atteint  en  effet  au  iirix  de  six 
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mois  de  douleur  et  d’anxiété.  Une  absence  de  sa 
sœur  lui  permet  d’aller  passer  en  secret  cinq  jours 
chez  une  sage-femme,  et  elle  peut,  quelques  heures 
avant  le  retour  qu’elle  redoutait,  revenir  dans  sa 
mansarde,  sans  son  enfant,  né  thlipsencéphale, 
et  mort  au  bout  de  peu  d’instants.  » 

Geoffroy  Saint-Hilaire  cite  d’autres  exemples, 
et  chaque  fois  il  note  une  coïncidence  entre  le 
moment  où  a  dû  se  constituer  la  monstruosité 
(troisième  mois)  et  la  date  de  la  tentative  d’avor¬ 
tement  (p.  539).  • 

Ernest  Martin,  dans  son  intéressante  Histoire 
des  monstres,  fait  également  une  aUusion  au  rôle 
des  tentatives  d’avortement  dans  la  genèse 
des  anomalies.  «  Parmi  les  monstruosités,  il  en 
est  quelques-unes  résultant  de  manœuvres 
coupables,  exercées  sur  un  enfant  encore  dans 
le  sein  maternel  :  c’est  surtout  la  tête  qui  en  est 
le  siège  ;  les  caractères  particuliers  qui  les  distin¬ 
guent,  les  circonstances  extrinsèques  dans 
lesquelles  elles  ont  été  produites  seront  appré¬ 
ciés  par  le  médecin  légiste,  qui  pourra  fournir 
à  la  justice  de  précieux  éléments  d’investigation  » 
(p.  190)  (I). 


Ee  rôle  des  tentatives  d’avortement  dans  la 
formation  des  anomalies  est  très  vraisemblable, 
il  trouve  un  sérieux  appui  dans  les  belles  expé¬ 
riences  de  Dareste  sur  les  œufs  de  poule.  Cet 
auteur,  perfectionnant  les  procédés  un  peu  pri¬ 
mitifs  employés  par  Etienne  Geoffroy  Saint- 
Hilaire,  puis  par  Prévost  et  Dumas,  a  pu  repro¬ 
duire  expérimentalement  et  presque  à  volonté 
des  foules  de  monstruosités  :  la  fissure  spinale 
ou  spina-bifida,  l’œil  unique  médian,  l’exencé- 
phalie,  le  cœur  double,  la  fusion  des  deux  membres 
inférieurs  en  un  seul  ou  symélie,  etc.  Il  lui  suf¬ 
fisait  de  faire  couver  les  œufs  de  poule,  soumis 
à  des  percussions  ou  à  des  secousses  pendant 
la  période  qui  sépare  la  ponte  de  l’incubation, 
ou  de  faire  agir  des  températures  un  peu  diffé¬ 
rentes  de  celles  qui  donnent  l’évolution  normale, 
ou  bien  d’échauffer  irrégulièrement  l’œuf,  ou 
de  vernir  partiellement  la  coquüle,  etc. 

(i)  Ernest  Martin  paraît  envisager  un  fait  exceptionnel  : 
l’action  traumatique,  directe,  instrumentale,  sur  le  fœtus  déjà 
fort  avancé  dans  son  développement.  Ce  n’est  pas  ainsi  qu’agis¬ 
sent  habituellement  les  tentatives  d’avortement,  la  mort  du 
fœtus  en  serait  la  conséquence.  Pour  que  se  produisent  des  ano¬ 
malies  par  arrêt  de  développement,  le  fœtus  doit  continuer  à 
vivre  un  temps  suffisant  dans  le  sein  maternel  ;  il  faut  qu’in¬ 
tervienne  une  cause  précoce,  assez  peu  brutale,  qui  agisse 
indirectement  par  infection,  par  intoxication  ou  par  les  troubles 
-cûTulatoircs  qu’elle  détermine,  . 


Zôlliker  compléta  les  recherches  de  Dareste 
en  montrant  l’importance  des  actions  chimiques  ; 
il  découvrit  que  les  vaisseaux  se  forment  anor¬ 
malement  et  déterminent  des  malformations 
d’organes,  lorsqu’on  maintient  les  œufs  soumis 
à  l’incubation  artificielle  dans  un  milieu  privé 
d’air  ou  dans  un  air  insuffisamment  renouvelé. 
Ferré  a  pu  produire  des  monstruosités  en  injec¬ 
tant  dans  les  œufs  divers  toxiques,  tels  que 
morphine,  sels  de  plomb,  ou  en  les  exposant 
aux  vapeurs  du  chloroforme.  Chabry  est  arrivé 
de  son  côté,  sur  des  ascidies,  à  créer  des  mons¬ 
truosités  localisées  à  l’endroit  où  il  faisait  la 
piqûre. 

Tous  ces  faits,  qui  modifient  l’évolution  de 
l’œuf  de  poule  et  déterminent  des  malformations 
se  retrouvent  chez  l’homme  et  chez  les  mammi¬ 
fères  ;  pourquoi  ne  pas  admettre  que  les  mêmes 
causes  produiront  les  mêmes  effets?  Ainsi  les 
causes  agissant  sur  la  grossesse,  qu’elles  soient  mé¬ 
caniques,  infectieuses  ou  toxiques ,  que  ce  soit  un 
poison,  une  piqûre,  mi  spirochète  ou  un  bacille  ; 
tout  ce  qui  apportera  un  changement  dans  la 
constitution  moléculaire  de  l’œuf  et  dans  le  milieu 
où  il  évolue,  tout  cela  pourra  amener  la  produc- 
■  tion  d’anomalies,  de  monstruosités. 

Mme  Nageotte,  reprenant  l’hypothèse  de 
Geoffroy  Saint-Hilaire  sur  le  rôle  des  tentatives 
d’avortement  dans  la  genèse  des  monstruosités, 
cite  plusieurs  observations  très  suggeiîtives, 
dont  quelques-unes  se  rapportent  à  des  lésions 
vertébrales  (hémi-vertèbres,  côtes  surnumé¬ 
raires,  etc.),  d’où  il  semble  bien  résulter  un  rap¬ 
port  entre  les  malformations  et  les  tentatives 
d’avorteinent,  conscientes  ou  non.  I,es  tentatives 
ayant  échoué,  la  grossesse  a  suivi  son  cours  ; 
mais  si  l’embryon  a  pu  résister  aux  troubles 
circulatoires,  à  l’intoxication,  etc.,  il  est  difficile 
d’admettre  qu’il  n’ait passubiquelquesdommages; 
«  c’est  ainsi  que  s’expliquerait  le  mieux  la  présence 
chez  des  enfants  robustes,  non  tarés,  de  toutes  ces 
anomalies  congénitales  »  (M”i«  Nageotte),  qu’eUes 
apparaissent  sur  le  squelette  vertébral,  sur  les 
membres  ou  sur  les  organes.  Évidemment  il 
serait  excessif,  contraire  à  toute  logique,  de  géné¬ 
raliser  et  de  faire  une  trop  large  place  aux  ten¬ 
tatives  d’avortement  conscientes  ou  non  ;  la 
tuberculose,  la  syphilis  surtout  ont  un  rôle  cer¬ 
tainement  très  important,  beaucoup  de  malfor¬ 
mations  en  dépendent  nettement.  Mais  il  est 
des  faits,  comme  le  remarque  très  justement 
Mme  Nageotte,  où  dans  une  famille  de  gens  bien 
constitués,  indemnes  de  toute  tare,  on  trouve 
un  estropié,  un  être  porteur  d’une  malformation; 
il  semble  raisonnable  de  croire  à  une  cause  acci- 
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dentelle  ;  c’est  dans  ces  faits  qu’il  est  jixste  de 
penser  à  l’avortement  comme  cause  d’anomalie 
ou  de  monstruosité. 

1/6  rôle  des  tentatives  d’avortement  parmt  très 
vraisemblable  dans  des  cas  déterminés,  il  est 
utile  qu’il  soit  connu  des  médecins  et  qu’il  ne  soit 
pas  ignoré  dans  la  société,  il  fera  réfléchir  les 
parents  qui  voudraient  interrompre  la  grossesse 
et,  comme  le  dit  M"'e  Nageotte  dans  l’article  plus 
haut  cité,  peut-être  cette  connaissance  aura-t-elle 
un  effet  salutaire  et  moral  «  en  éveillant  la  crainte 
de  la  responsabilité  devant  l’enfant  volontaire¬ 
ment  estropié  ». 


Si  les  tentatives  d’avortement  doivent  être  légi¬ 
timement  invoquées  comme  causes  d’anomahes  et 
de  monstruosités,  l’inverse  est  exact  :  les  monstruo¬ 
sités,  quelle  que  soit  leur  cause,  sont  susceptibles 
de  produire  l’avortemeiit.  C’est  là  un  fait  qu’on 
ignore  généralement  et  sur  lequel  nous  voudrions 
attirer  l’attention.  M.  Dareste  a  montré,  il  y  a 
longtemps,  que  l’œuf  de  poule  qu’on  laisse  évoluer, 
sur  lequel  ou  ne  fait  agir  aucun  facteur  étranger, 
physique  ou  chimique,  présente  souvent  des 
monstruosités  qui  empêchent  l’incubation.  Il 
doit  eu  être  de  même  chez  les  mammifères  et 
dans  l’espèce  humaine,  et  beaucoup  d’avorte¬ 
ments  spontanés,  inexpliqués,  sont  peut-être 
produits  par  une  monstruosité  dont  la  genèse 
nous  est  inconnue. 

Ainsi,  parmi  les  causés  susceptibles  de  déter¬ 
miner  l’avortement,  il  nous  paraît  nécessaire 
de  réserver  une  place  importante  aux  monstruo¬ 
sités  qui,  dès  les  premières  semaines,  peuvent  ame¬ 
ner  la  mort  et  l’expulsion  du  fœtus.  Nous  sommes 
même  assez  tenté  d’admettre  que  beaucoup  de 
maladies  aiguës  ou  chroniques,  infectieuses  ou 
toxiques,  en  particulier  la  syphilis,  cette  cause 
fréquente  d’avortements,  agissent  sur  le  germe 
en  produisant  une  monstruosité  qui  entrave  le 
développement  et  entraîne  la  mort  du  fœtus. 

Cette  cause  d’avortements,  l’existence  de 
monstruosités  embryonnaires  ou  fœ-tales,  nous 
parfdt  devoir  retenir  l’attention  des  accoucheurs  ; 
on  a  un  peu  troj»  tendance,  en  effet,  à  considérer 
la  plupart  des  avortements  comme  étant  d’ori¬ 
gine  criminelle.  D’intervention  criminelle  est  très 
fréquente,  trop  fréquente  malheureusement;  on 
ne  saurait  toutefois  la  considérer  comme  l’ori¬ 
gine  principale  de  cet  accident  (Vignes).  Il  faut 
réserver  la  place  la  plus  importante  aux  causes 
pathologiques  et  faire  intervenir  dans  des  cas 


23  Juin  IÇ23. 

assez  fréquents  les  malfarmations  utérines  et 
surtout  les  monstruosités  fœtales. 


Kn  somme,  on  ignore  en  grande  partie  comment 
se  constituent  les  anomalies  et  les  monstres  ; 
les  faits  qui  ne  prêtent  pas  à  discussion  et  dont 
l’origine  est  évidente  sont  exceptionnels  ;  le 
plus  généralement  on  ne  trouve  rien  de  net  pour 
expliquer  les  monstruosités.  Cependant  il  nous 
parmt  vraisemblable,  parmi  toutes  les  causes 
qu’on  invoque,  causes  mécaniques  et  causes 
pathologiques,  de  réserver  une  place  aux  tenta¬ 
tives  d’avortement,  et  sans  doute  une  place 
importante. 

.Si  la  pathogénie  des  anomalies  reste  encore 
indécise,  il  ne  faut  pas  désespérer  que  la  science 
parvienne  un  jour  à  découvrir  exactement  les 
causes  qui  engendrent  les  monstres  humains, 
comme  Dareste  a  pu  le  faire  pour  les  monstres 
simples  qui  se  produisent  dans  la  classe  des 
oiseaux.  C’est  alors  qu’on  arrivera  à  une  conclu¬ 
sion  vraiment  pratique,  et  que,  connaissant  ces 
causes,  on  pourra  espérer  agir  sur  elles  et  faci¬ 
liter  l’évolution  normale  de  l’embryon  dans 
l’espèce  humaine. 

ACTUALITÉS  MÉDICALES 


Une  cause  inédite  de  perforation  intestinaie. 

En  pathologie  mentale,  on  est  habitué  à  comîtater  chez 
les  aliénés  la  présence  des  corps  étrangers  stomacaux  et 
intestinaux  les  plus  hétéroclites,  mais  dans  l’observation 
de  Lorenz  {Wiener  klin.  Woch.,  8  mars  1923),  les  acci¬ 
dents  de  perforation  ont  été  causés  par  l’excessive  gour¬ 
mandise  de  la  malade. 

Il  s’agissait  d’une  sœur  de  médecin,  âgée  de  quarante 
ans,  «  dame  très  corpulente  »  qui  jusqu’alors  avait  eu 
une  excellente  sauté. 

Depuis  mie  semaine,  elle  avait  du  gonflement  de  l’ab¬ 
domen;  depuis  trois  jours,  il  n’y  avait  plus  de  selles, 
lorsque  brusquement  elle  se  plaignit  d’une  douleur  très 
violente  dans  la  région  hs^pogastrique  gauche.  La  situa¬ 
tion  s’aggrava  rapidement,  la  fièvre  était  élevée,  le  pouls 
rapide,  le  visage  cyanosé  avec  un  abdomen  très  niétéo- 
risé  et  très  douloureux. 

I,e  diagnostic  de  péritonite  aiguë  à  point  de  départ  pan¬ 
créatique  probable  fut  posé  et  on  décida  l’intervention. 
A  l’incision,  on  trouva  du  pus  très  épais  et,  à  l’examen  de 
l’intestin,  on  constata  que  tout  l’intestin  grêle  était 
rempli  d’une  masse  fasciculée,  molle  par  endroits  et  dure 
en  d’autres.  I/C  frère  de  la  malade,  qui  assistait  à  l’opéra¬ 
tion,  fit  remarquer  qu’il  s’agissait  d’asperges  que  sa  sœur 
aimait  passionnément  et  dont,  depuis  des  semaines,  elle 
faisait  un  usage  immodéré  et  journalier. 

Au  niveau  du  côlon  sigmoïde,  il  y  avait  une  région 
nécrotique  d’où  sortait  uuç  sorte  de  pinceau  de  2  ceni  i- 
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mètres  constitué  par  un  faisceau  de  fibres.  En  tirant  sur 
un  faisceau,  on  extirpa  ime  tige  de  12  centimètres  de 
longueur  constituée  par  des  fibres  d'asperge  entourées 
de  matières  fécales. 

La  malade  mourut  huit  heures  après  l’opération. 

Cette  observation  est  assez  singulière,  car  on  a  peine 
à  concevoir  que  l’amour  immodéré  d’un  aliment  puisse 
conduire  à  de  tels  abus.  GaEiii,inger. 

Fistule  Intestinale  causée  par  des  oxyures. 

Dans  ces  derniers  temps,  on  a  accordé  aux  oxyures 
ime  place  un  peu  plus  importante  dans  la  pathologie 
intestinale  que  celle  qui  leur  était  réservée  jusqu’ici.  Ces 
petits  helminthes  étaient  considérés  comme  plus  désa¬ 
gréables  que  dangereux  ;  cependant  les  travaux  de  Léo 
{Soc.  de  chirurgie,  1922)  ont  montré  que,  comme  les  autres 
vers,  trichocéphales,  ascaris,  ils  peuvent  créer  dans  l’in¬ 
testin  des  désordres  parfois  considérables. 

Dans  l’observation  de  FiscuËR(/r7(n.lKoi:/î..2  avril  1923), 
il  s’agissait  d’un  ouvrier  qui,  blessé  au  ventre  par  un 
éclat  de  grenade  cinq  ans  auparavant,  avait  subi  ù.  ce 
moment  une  intervention,  au  cours  de  laquelle  on  avait 
constaté  l’intégrité  de  l’intestin.  Bien  portant  après  l’opé¬ 
ration,  il  avait  remarqué  quatre  ans  après  la  présence 
d’oxyures  dans  les  selles.  En  juillet  1922,  il  se  produisit 
un  chatouillement  au  niveau  de  la  cicatrice  abdominale, 
puis  rapidement  une  vésicule  fortement  prirrigineuse,  que 
le  malade  perça,  et  il  s’en  échappa  des  oxyures  vivants  (plu- 
.sicurs  centaines,  d’après  le  patient).  Depuis  six  semaines 
il  s’était  établi  ime  fistule  intestinale  d’où  s’écoulaient 
des  mucosités  et  de  temps  en  temps  des  oxyures.  Opéré 
en  septembre  1922,,  on  enleva  la  fistule  et  tous  les  tis.?us 
avoisinants  et  on  constata  alors  que  le  trajet  communi¬ 
quait  avec  le  gros  intestin.  En  dehors  do  la  fistule,  il  y 
avait  un  diverticule  latéral  en  forme  de  sac  dans  lequel 
011  trouva  une  quantité  d’oxyures  vivants.  I,e  malade 
guérit  parfaitement. 

A  l’examen  ’  de  la  pièce,  ou  constata  la  présence 
d’oxyures  et  d’œüfs  soit  dans  la  fistule,  soit  dans  les 
trajets  diverti  eu' aires. 

Dans  le  cas  présent,  il  semble  que  la  blessure  anté¬ 
rieure,  en  créant  des  adlrérences  outre  l’intestin  et  la 
paroi,  ait  pu  faciliter  la  création  de  la  fistule. 

T, a  migration  des  vers  çst  d’ailleurs  im  phénomène 
assez  banal  et  la  présence  d’ascaris  dans  le  poumon  est 
im  fait  bien  établi.  Les  oxyures  et  les  trichocéphales, 
grâce  ù  l’importance  de  leur  armature  buccale,  peuvent 
également  perforer  la  muqueuse.  Ils  se  localisent  sou¬ 
vent  dans  la  région  sous-muqueuse,  mais  on  a  signalé 
leur  pré.sence  dans  les  follicules  de  l’intestin,  et  aussi 
dans  le  péritoine  et  en  particulier  dans  le  péritoine 
pelvien.  Dans  quelques-uns  de  ces  cas,  il  est  à  présumer 
que  les  oxyures  étaient  passés  par  le  vagin,  l’utérus  et 
les  trompes;  mais  dans  d’autres,  il  est  admis  que  le  passage 
s’est  effectué  par  la  paroi  intestinale.  Il  y  a  des  cas  où 
l’on  a  trouvé  des  oxyures  dans  des  phlegmons  péri- 
rectaux  sans  qu’il  y  ait  fistule  intestinale. 

Gaeheinger. 

Hématomyèlie  spontanée.  Compression  de 

la  moelle  et  des  racines  cervicales  par 

un  caillot  méningé. 

L’histoire  des  hémorragies  médullaires  est  dominée 
par  la  tendance  qu’elles  marquent  ù  se  former  dans  la 
substance  grise  et  à  y  demeurer  confinées,  se  prolon¬ 
geant  le  long  de  l’axe  central  sur  de  grandes  hauteurs 
mais  respectant  assez  complètement  la  substance 
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blanche  et  à  plus  forte  raison  les  méninges.  La  pénétra¬ 
tion  du  sang  dans  l’arachnoïde  est  considérée  le  plus  sou¬ 
vent  comme  un  épiphénomène  anatomique  dépourvu 
d’importance  clinique. 

Gonnet  [Loire  médicale,  avril  1923)  vient  d’observer 
un  cas  qui  prouve,  non  seulement  qu’une  collection  san¬ 
guine  formée  dans  la  moelle  peut  faire  irruption  à  l’ex¬ 
térieur,  mais  que  cet  épanchement  extramédullaire 
peut,  par  l’importance  des  phénomènes  de  compression 
qu’il  détermine,  prendre  une  part  prépondérante  à  la 
constitution  du  tableau  clinique.  Un  homme  de  trente- 
quatre  ans,  en  pleine  santé,  est  pris  brusquement  de 
violentes  douleurs  dans  les  épaules,  suivies  d’rme  para¬ 
lysie  totale  des  membres  inférieurs,  puis  supérieurs, 
avec  anesthésie  et  incoiitinence  des  deux  réservoirs  : 
une  amélioration  progressive  commence  à  se  dessiner 
au  bout  de  trois  semaines  et  s’accentue  peu  à  peu.  Dix- 
huit  mois  après,  douleurs  atroces  dans  le  membre  supé¬ 
rieur  gauche,  suivies  de  parésie,  puis  de  paralysie  de 
celui-ci  ;  trois  jours  après,  quadriplégie  presque  totale, 
puis  délire,  agitation,  coma  et  mort  huit  jours  après  le 
début  de  cette  rechute. 

A  l’autopsie,  foyer  hémorragique  intramédullaire  à 
partir  du  troisième  segment  dorsal  :  la  substance  grise 
est  envahie  le  long  du  bord  interne  de  la  corne  posté¬ 
rieure  gauche  ;  plus  en  avant,  le  foyer  détruit  la  com¬ 
missure  grise,  affleure  la  base  de  la  conie  antériemre  et  le 
fond  du  sillon  médian  antérieur.  De  D,  à  Cj,  un  volu¬ 
mineux  caillot  s’est  formé  à  l’intérieur  des  méninges, 
englobant  les  racines  antérieures  et  postérieures,  refou¬ 
lant  lu  moelle  ;  il  s’est  formé  entre  la  pie-mère  et  la 
moelle  et  dans  l’épaisseur  de  la  méninge  molle  qu’il  infiltre 
et  même  perfore  par  places.  I,e  fo}'er  hémorragique  intra¬ 
médullaire  est  en  continuité  avec  le  foyer  e.xtérieur, 
la  corne  postérieure  e.st  détruite  ;  le  sang  déborde  large 
meut  sur  la  substance  blanche  avoisinante  et  se  répand 
de  là  en  de  multiples  traînées  le  long  des  vaisseaux.  Une 
lame  sanguine  se  prolonge  en  bas  jusque  dans  le  cul-de- 
sac  termmal  ;  au  niveau  de  l’encéphale, ,  ou  retrouve 
un  e.xsudat  hémorragique  de  même  ordre,  non  adhérent, 
dans  les  divers  lacs  arachnoïdiens  cérébraux  ou  basilaires. 

Cette  lésion  médullaire  étendue  semble  être  l'équiva¬ 
lent  exact  de  ce  qui  a  lieu  dans  l’hémorragie  cérébrale 
vulgaire  lorsqu’elle  s’accompagne  d’inondation  des 
méninges.  Mais  néanmoins  ce  malade  était  un  adulte 
jeune  sans  tare.  L'hémorragie  s’est  répétée  deux  fois  à 
dix-huit  mois  d’intervalle  dans  la  même  région  de  la 
moelle.  Au  cours  de  la  seconde  att;ique,  il  y  eut  d’abord 
monoplégie  localisée  au  membre  supérieur  gauche  avec 
douleurs  intenses  et  contractures  ;  elle  s’accentua  peu 
à  peu  eu  même  temps  que  se  prenaient  successivement 
le  membre  homologue,  puis  les  membres  inférieurs  ; 
l’agent  principal  dans  cette  succession  de  xrhénomènes 
fut  ccrtaineqicnt  le  caillot  méningé  :  celui-ci  s’est  com- 
irorté  coimuc  aurait  pu  le  faire  une  tumeur  extra-médul¬ 
laire  qui  aurait  brûlé  les  étapes. 

Ce  mode  particulier  d’évolution  d’une  héniatomyélie 
méritait  d’être  mis  eu  relief  :  il  ne  l’avait  pas  été  jus¬ 
qu’ici  avec  une  pareille  netteté.  p  Br.AMOUTIER. 

Tension  artérielle  et  goitre  exophtalmique. 

La  tension  artérielle  est  d’autant  plus  élevée  que  la 
pression  systolique  est  plus  accentuée,  et  d’autant  plim 
faible  que  le  pouls  est  plus  fréquent. 

Harris  [Brit.  med.  Journ.,  14  avril  1923)  publie  des 
obseivations  sur  le  goitre  exophtalmique  et  montre  que 
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le  pouls  étant  très  rapide,  la  tension  artérielle  est,  malgré 
tout,  très  élevée,  ce  qui  arrive  xmiquement  dans  le  cas 
de  tüyroïdisme.  Cette  donnée  est  très  importante,  tant 
pour  le  diagnostic  que  pour  le  traitement,  certains  médi¬ 
caments,  la  digitaline  entre  autres,  qui  augmentent  la  ten¬ 
sion  artérielle,  devant  être  évités.  L'électrocardiographe 
révèle  encore  un  signe  caractéristique  du  goitre  exoph¬ 
talmique  ;  les  oscillations  de  la  tension  artérielle  sont 
exagérées,  signe  que  l’on  retrouve  dans  la  sténose  mi-, 
traie  et  qui  montre  que  le  goitre  exophtalmigue  prédis¬ 
pose  à  la  fibrillation  auriculaire. 

E.  Terris. 

Ascite  chyliforme  au  cours  d’un  cancer- 
du  pancréas. 

Ees  ascites  chylifonnes  ont  été  l’objet  de  nombreux 
travaux  ;  elles  ont  suscité  d’innombrables  théories  patho¬ 
géniques.  Mais  cette  variété  d’ascite  est  rare  au  cours 
des  cancers  du  pancréas. 

GtTYOX  et  Daraignez  {Gazette  hebdomadaire  des 
sciences  médicales  de  Bordeaux,  15  avril  1923)  eu  rap¬ 
portent  un  cas  qui  mérite  quelques  réflexions  ;  im  éthy¬ 
lique  présente,  sans  antécédents  particuliers,  tousxles 
signes  cliniques  d’une  ascite  non  cloisormée,  compliquée 
d’un  épanchement  pleural  bilatéral.  Le  liquide  lactisant 
obtenu  par  ponction  montre  de  très  nombreux  lympho¬ 
cytes.  Le  diagnostic  de  cirrhose  de  Laënnec,  puis  celui 
de  péritonite  tuberculeuse  sont  successivement  portés. 
Au  cours  d’une  laparotomie  exploratrice  sous-ombilicale, 
on  -trouve  les  anses  intestinales  agglomérées  entre  elles 
et  recouvertes  d’une  série  de  points  blanc  bleuâtre  ;  tme 
quantité  importante  de  liquide  chyliforme  s’écoule . 
L’examen  histologique  d’un  fragment  de  péritoine  parié¬ 
tal  prélevé  au  cours  de  l’intervention  montre  qu’il  s’agit 
d’une  métastase  d’épithélioma.  A  l’autopsie,  on  trouve 
un  cancer  du  corps  et  de  la  queue  du  pancréas  faisant  bloc 
avec  l’estomac  et  le  transverse  et  plaqué  contre  la  paroi 
postérieure  de  l’abdomen. 

Ce  cancer,  absolument  latent,  véritable  trouvaille 
d’autopsie,  comprimait  la  citerne  de  Pecquet  et  la  partie 
initiale  du  canal  thoracique,  déterminant  en  amont  de 
l’obstacle  une  gêne  au  cours  de  la  lymphe  et  une  -trans¬ 
sudation  de.  ceUe-ci  dans  la  cavité  péritonéale.  Il  existait 
de  plus  des  altérations  néoplasiques  des  chylifères  iutes- 
ntiaux  venant  faciliter  cette  transsudation. 

Beamouïier. 

Étude  de  la  fonction  hépatique  par  la 
phénoltètrachlorphtaléine. 

La  phénoltètrachlorphtaléine,  d’après  Sakeord 
M.  Rosenthai,  {John  Hopkins  Hospital  Bulletin, [àécemhie: 
1922},  a  été  injectée  par  voie  intraveineuse;  son  action 
dans  le  sang  a  été  étudiée  sur  des  animaux  sains,  sur  des 
rbipîi.s  en  cours  d’intoxication  par  le  chloroforme  ou  le 
phosphore,  et  enfin  sur  d’autres  chiens  après  ligature 
des  conduits  biliaires,  cystique  et  cholédoque.  I^es  concen 
trations  atteintes  dans  le  plasma  des  chiens  sains,  après 
injection  de  5  milligrammes  par  kilogramme,  sont  d’une 
constance  frappante.  Approximativement,  on  en  retrouve 
10  p.  100  au  bout  de  deux  minutes,  8  p.  100  au  bout 
de  trois  minutes  et  de  fortes  traces  jusqu’à  sa  dispari¬ 
tion,  au  bout  de  quinze  minutes.  La  rapidité  de  sa  dispa¬ 
rition  a  été  trouvée  plus  faible  sur  deux  chats  et  plus  forte 
sur  un  rat.  La  variation  des  doses  a  eu  une  influence 
directe  sur  les  courbes  obtenues. 
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Il  y  a  ime  augmentation  marquée  des  concentrations, 
avec  un  temps  de  disparition  beaucoup  plus  prolongé, 
quand  le  parenchyme  du  foie  est  altéré,  augmentation 
qui  dépend  du  degré  d’altération  des  cellules  hépatiques, 
ainsi  que  l’ont  prouvé  l’état  des  animaux  et  les  décou¬ 
vertes  faites  à  l’autopsie.  En  cas  de  guérison,  on  obtient 
des  courbes  à  peu  près  normajes.  Dxuant  un  ictère  dû  à 
l’obstruction  mécanique  du  cholédoque,  on  obtient 
des  courbes  difiérentes  de  celles  obtenues  dans  l’ic¬ 
tère  par  dégénérescence  étendue  des  cellules  hépa¬ 
tiques. 

L’autem  attire  l’attention  sur  cette  méthode  très 
simple  pour  déterminer  quantitativement  et  qualitative¬ 
ment  le  taux  de  la  réaction  dans  le  plasma  du  sang. 
D’autres  expérimentations  cliniques  sont  encore  en 
cours. 

E.  Terri.s. 

Glaucome  traumatique  suraigu  guéri  par 

injection  rétro-bulbaire  d’adrénaline- 

novocaïne  et  les  myotiques. 

Le  traitement  du  glaucome  aigu  consiste  d’abord  à 
essayer  les  myotiques  (ésérine  et  pilocarpine).  Ce  n’est 
que  secondairement,  en  présence  de  l’inefficacité  de 
ceux-ci,  que  l’on  peut  tenter  ime  iridectomie. 

Fromagex  {Société  de  médecine  et  de  chirurgie  de  Bor¬ 
deaux,  2  février  1923)  rapporte  un  cas  très  intéressant  de 
glaucome  traumatique  suraigu  qu’il  guérit  complètement 
et  rapidement  par  injection  rétrobulbaire  d’adrénaline- 
■  novocaïne  associée  aux  myotiques.  Un  honnne  de  trente- 
deux  ans  est  blessé  par  un  éclat  de  rivet  projeté  violem¬ 
ment  sur  son  œil  droit  ;  il  présente  immédiatement  un 
hypohéma  très  abondant,  et  des  troubles  sanguinolents 
de  l’humeur  aqueuse  ;  l’œil  est  inéclairable  ;  le  malade 
souSre  beaucoup  ;  la  tension  est  de  62  millimètres  de  Hg 
au  tonomètre  de  Schiotz  ;  la  radiographie  ne  monta  • 
aucun  corps  étranger  intra-oculaire.  Cinq  jours  après, 
malgré  des  instillations  de  myotiques,  la  cornée  est  terne, 
la  pupille  en  demi-dilatation,  la  tension  de  96.  L’auteur 
fait  alors  tme  injection  de  3  centimètres  cubes  de  novo- 
caïne-adrénaline  (solution  légèrement  adrénalinée.  de 
scurocaïne  à  2  p.  100)  :  dix  minutes  après,  le  malade  ne 
sonfîre  plus  du  tout  ;  l’état  va  alors  s’améliorer  rapide¬ 
ment  :  quatre  jours  après  la  cornée  s’éclaircit,  la  pupille 
se  contracte  ;  on  continue  le  traitement  par  les  myo¬ 
tiques.  La  tension  dans  les  jours  suivants  oscille  autour 
de  30  ;  trois  semaines  après,  l’acuité  est  de  5/10  sans 
correction.  Deux  mois  après,  le  malade,  qui  n’éprouve 
plus  la  moindre  douleur  ni  la  moindre  gêne  dans  sa 
-vision,  reprend  son  travail. 

Cette  observation  montre  que  l’injection  rétro-bulbaire 
d’adrénaline-novocmne  est  susceptible  de  constituer  un 
moyen  thérapeutique  du  glaucome  aigu.  Récemment  l’au¬ 
teur,  dans  deux  autres  cas,  a  eu  l’occasion  d’employer 
cette  méthode  :  le  résultat  fut  aussi  probant. 

L’injection  rétro-bulbaire  doit  être  faite  en  attendant 
toute  intervention  décidée,  car  elle  calme  immédiate¬ 
ment  les  douleurs  souvent  atroces  du  glaucome  aigu 
et  diminue  l’hypertension.  Elle  peut  être  répétée  sans 
inconvénient.  Si  elle  n’a  pu  juguler  la  crise,  elle  sera 
pratiquée  pour  permettre  au  chirurgien  une  large  inter¬ 
vention  décompressive  en  toute  sécurité  sur  un  œil  qu'elle 
aura  rendu  exophtalme,  immobüe,  insensible  et  hypo- 
tone. 

P.  BeamouïiER. 
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La  rareté  de  la  littérature  sur  ce  sujet  et  le  fait 
que  j’ai  une  grande  quantité  de  documents  pour 
une  telle  étude  m’ont  poussé  à  faire  une  enquête 
dont  voici  les  résultats.  Cet  article  n’a  pas  été  écrit 
du  point  de  vue  criminologique,  mais  il  est  l’exposé 
des  résultats  d’une  étude  quim’aprisquelquesmois. 

Peut-être  les  données  les  plus  complètes  sur  ce 
5ujet  sont-elles  contenues  dans  un  rapport  de  Sir 
Herbert  Smalley,  commissaire  anglais  des  prisons. 
Il  examina  941  prisonniers  à  la  prison  Borstal. 
Leur  âge  était  de  seize  à  vingt  et  un  ans.  Cent 
cinquante-trois  (tous  des  mâles,  excepté  trois), 
ou  16,2  p.  100  du  nombre  entier,  montraient  des 
stigmates  de  syphilis  héréditaire  tardive.  Le 
rapport  de  Smalley  présente  deux  sources  d’er¬ 
reurs  :  la  réaction  de  Bordet-Wassermann  ne  fut 
pas  cherchée  et  les  réflexes  tendineux  et  pupil¬ 
laires  ne  furent  pas  examinés.  En  observant  ses 
malhdes,  il  considéra  surtout  ;  1°  le  nez  écrasé  à  la 
base-;  2°  les  cicatrices  linéaires  aux  angles  de  la 
bouche  ;  3°  les  protubérances  consécutives  à  une 
vieille  périostite  et  les  nœuds  sur  les  os  longs  ; 
40  les  dents  d’Hutchinson  ;  5°  les  défauts  de  vision  ; 
6°  la  surdité  par  otorrhée  d’origine  apparemment 
syphilitique  ;  7°  la  pâleur  extrême  et  la  croissance 
retardée.  De  ces  points  de  vue,  le  11°  i  était  observé 
87  fois  ;  le  n»  2,  67  fois  ;  le  n®  3, 95  fois  ;  le  n®  4, 104 
fois  ;  le  n®  5, 20  fois  ;  le  n®  6,  27  fois,  et  le  n®  7, 
97  fois.  Quatre  prisonniers  présentaient  un  signe, 
28  présentaient  deux  signes,  56  présentaient  trois 
signes,  40  présentaient  quatre  signes,  21  présen¬ 
taient  cinq  signes  et  4  présentaient  six  signes. 

Mon  enquête  a  été  faite  dans  la  maison  de  cor¬ 
rection  ou  prison  municipale  de  Chicago,  où  le 
nombre  des  prisonniers  est  en  moyenne  de  1 500. 
Une  histoire  personnelle  et  familiale  aussi  com¬ 
plète  que  possible  fut  obtenue  dans  chaque  cas. 
Elle  fut  complétée  et  confirmée  chaque  fois  par 
la  réaction  de  Bordet-Wassermann.  Une  attention 
spéciale  fut  donnée  aux  réflexes  pupillaires 
et  tendineux.  Les  stigmates  de  l’hérédo-syphilis 
tardive  ont  été  recherchés  selon  la  méthode 
recommandée  par  Edmond  Fournier  dans  son 
ouvrage  magistral.  Pour  l’autorisation  de  con- 
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duire  cette  enquête  tout  aussi  bien  que  pour 
maintes  suggestions,  je  suis  redevable  à  mon  col* 
lègue  et  ami,  le  D^  Charles  E.  Sceleth,  directeur 
médical  de  l’institution. 

De  ceux  qui  étaient  examinés,  6i  p.  loo  étaient 
de  la  race  blanche  et  les  autres  de  la  race  noire. 
Vingt-deux  étaient  âgés  de  dix-sept  à  vingt  ans, 
51  de  vingt  à  trente  ans  et  les  autres  étaient  plus 
âgés  :  le  plus  vieux  avait  soixante-cinq  ans. 
Trente-neuf  du  nombre  total  (26  blancs  et  13  noirs) 
présentaient  des  stigmates  que  l’on  trouve  asso¬ 
ciés  avec  la  variété  de  syphilis  en  question.  Com¬ 
parés  aux  cas  de  Smalley,  les  miens  montrent  un 
nombre  remarquablement  faible  des  stigmates  les 
plus  caractéristiques. 

Cinq  cas  présentaient  une  séparation  marquée 
des  dents,  notamment  des  incisives  médianes  supé¬ 
rieures.  L’implantation  vicieuse  fut  observée  sept 
fois.  Deux  prisonniers  montraient  du  microdon¬ 
tisme  partiel.  Des  érosions  en  cupule  s’y  trou¬ 
vaient  deux  fois.  L’altération  dentaire  accentuée 
fut  observée  sept  fois.  Le  cas  n®  99  montrait 
des  restes  de  dents  d’Hutchinson.  En  tout,  douze 
avaient  des  stigmates  dentaires,  20  présentaient  un 
palais  ogival.  Quatre  d’entre  eux  avaient  aussi  des 
anomalies  dentaires. 

Des  stigmates  pupillaires  furent  trouvés  dans 
10  cas.  Ils  ont  été  classifiés  comme  suit  ;  iné- 
gahté  pupillaire,  trois  fois;  affaiblissement  bilaté¬ 
ral  du  réflexe  lumineux,  irne  fois  (unilatéral  une 
fois)  ;  absence  bilatérale  des  réflexes  lumineux  et 
accomrnodateur,  deux  fois  ;  signe  d’Argyll-Robert- 
son,  deux  fois,  et  l’irrégularité  pupillaire,  une  fois. 
Les  réflexes  rotuliens  et  aclûlléens  étaient  anor¬ 
maux  dans  huit  cas  ;  exagération  de  ces  deux 
réflexes,  un  cas  ;  exagération  du  réflexe  achilléen, 
un  cas  ;  abolition  complète  de  ces  deux  réflexes, 
deux  cas,  et  abolition  de  l’achilléen,  un  cas  seule¬ 
ment.  Le  signe  de  Romberg  se  rencontrait  deux 
fois,  chez  un  tabétique  et  dans  un  cas  de  sclérose  en 
plaques.  On  trouvait  des  troubles  de  la  parole 
dans  deux  cas  :  chez  un  paralytique  général  et 
aussi  dans  un  cas  de  sclérose  en  plaques. 

Un  seul  cas  (n®  9)  montrait  des  cicatrices  qui 
étaient  le  résultat  de  l’hérédo-syphiHs  tardive. 
Un  cas  de  front  olympien  était  observé.  Le  n®  41 
avait  une  poitrine  de  poule.  Deux  prisonniers 
avaient  des  lésions  linguales,  l’un  une  langue 
scrotale  et  l’autre  une  glossite  scléreuse  provenant 
d’une  syphilis  acquise. 

Deux  malades  souffraient  de  tuberculose  des 
glandes  cervicales.  Dans  ces  deux  cas,  aucune 
évidence  de  syphilis. 

Dans  5  cas,  je  trouvai  des  stigmates,  comme 
le  palais  ogival  ou  quelque  légère  anomalie  den¬ 
taire  açcojnpagnaiit  une  syphilis  acquise.  I^es  stig- 
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mates  accentués,  comme  chez  les  malades  no»  53  et 
99,  peuvent  coexister  avec  un  Bordet-Wasserniaiin 
négatif.  Au  contraire,  j’ai  vu  le  palais  en.ogive  coïn¬ 
cidant  avec  un  Bordet-Wassermann  positif  chez 
ceux  qui  ne  présentaient  aucune  évidence  d’une 
syphilis  acquise.  Dans  deux  cas,  parmi  trois  de 
cette  nature,  le  stigmate  du  palais  était  accompagné 
d’une  imiilantation  vicieuse  de  plusieurs  dents,  et 
aussi  d’une  séparation  anormale  des  incisives  supé¬ 
rieures  centrales. 

Une  histoire  de  polymortalité  infantile  fut  obte¬ 
nue  chez  neuf  prisonniers.  Dans  deux  cas,  elle  était 
associée  avec  des  stigmates  de  syqihilis  héréditaire 
tardive.  Ces  deux  sujets  offraient  une  réaction  de 
Bordet-Wassèrmanh  négative.  Dans  un  autre  cas, 
la  tubercidose  était  le  facteur  étiologique.  Deux 
autres  ne  montraient  point  d’évidence  tangible  de 
syphilis,  soit  héréditaire,  soit  acquise. 

Des  39  hommes  qui  présentaient  les  stigmates 
dont  j’ai  déjà  fait  mention,  8  ont  été  placés  dairs 
la  classe  des  hérédo-sjqjhilis  tardives.  Dans 
10  cas,  les  anomalies  des  réflexes  pupillaires  et 
tendineux  étaient  dues  à  la  syphilis  acquise.  Un 
autre  avait  la  séparation  des  incisives  supérieures 
médianes,  en  même  temps  qu’une  glossite  scléreuse 
due  à  la  vérole  acquise.  Un  jeune  noir  avait  de  l’em- 
pyème  avec  un  Bordet-Wasserjnann  très  positif 
(+-)-4--l-),  mais  ne  présentait  pas  d’autre  signe  de 
sj’philis.  Des  autres,  qui  n’ont  pas  été  mis  sous  l’éti¬ 
quette  syphilis  héréditaire  tardive,  étaient  ;  un  cas 
de  sclérose  en  plaques,  un  de  poitrine  de  poule,  un 
de  langue  scrotale  et  2i  autres  qui  tous  avaient 
un  palais  ogival  comme  symptôme  isolé.  Tous  ces 
malades  donnaient  une  réaction  de  Bordet-Wasser¬ 
mann  négative.  Je  regrette  que  ces  cas  n’aient  pas 
été  examinés  par  la  réactivation  biologique  de  la 
réaction  de  Bordet-Wassermann,  dont  la  valeur 
a  été  démontrée  par  le  D"'  Milian  et  son  élève, 
Renaud. 

Cas  intéressants  : 

NO  g.  —  Blanc,  trente-quatre  ans.  Non  iiiarié.  Pas  de 
maladie  ven(;ricnne  acquise.  Père  mort  de  iiaralysie  géné¬ 
rale.  Ba  mère  a  été  infectée  et  donna  le  jour  à  un  enfant 
mort  et  macéré.  Le  malade  était  le  second  et  dernier 
enfant.  Il  a  présenté  lui-même  les  signes  de  syphilis  héré¬ 
ditaire  à  sa  naissance.  A  toujours  été  maladif.  Il  montre 
de  nombreuses  cicatrices,  rondes  et  minces  comme  du 
papier  à  cigarette,  sur  les  parties  antéro-latérales  des  deux 
jambes  au-dessous  des  genoux.  Ces  lésions  marquent  les 
places  des  plaies  qu'il  avait  eues  ù  l’Ûgc  de  dix-sept  ans 
Réflexes  lumineux  paresseux.  Bordet-Wassermann  posi.’ 
tif  (-b-b-l-). 

NO  53.  —  Blanc,  trente-six  ans.  Pas  marié.  Mère  morte 
de  diabète.  Une  sœur  morte  de  diphtérie.  Deux  frères 
morts  en  enfance  et  un  autre  à  deux  mois  de  convulsions. 
Un  autre  mort-né  à  sept  mois,  sans  doigts  et  sans  orteils. 
Le  père,  deux  frères  et  deux  sœurs  en  bonne  sauté.  Le 
malade  présente  un  palais  ogival,  du  microdontisme  et 


des  érosions  en  cupule  des  inçisives  et  canines.  Bordet- 
Wassermann  négatif. 

NO  9g.  —  Blanc,  trente'  ans.  Non  marié.  Histoire 
personnelle  et  familiale  négative.  Il  présente  un  palais 
ogival,  un  beau  front  olympien  et  les  restes  typiques  des 
dents  d'Hutchinson.  Bordet-Wassermann  négatif. 

Conclusion.  — ■  1°  Des  stigmates  les  plus 
caractéristiques  furent  rarement  rencontrés  chez 
ces  100  prisonniers. 

a"  Des  stigmates  moins  pathognomoniques, 
comme  le  palais  ogival  et  les  anomalies  mineures 
dentaires,  étaient  relativement  fréquents. 

3°  Da  réaction  de  Bordet-Wassermann  était 
positive  dans  2g  p.  100  des  cas.  Elle  a  de  la  valeur 
pour  découvrir  les  cas  obscurs,  mais  elle  peut  être 
négative  en  présence  de  stigmates  importants  de 
syiiliilis  héréditaire  tardive. 

4°  Da  polymortalité  infantile  n’est  pas  rare  dans 
les  familles  deS  malades  de  cette  catégorie. 

POLLAKIURIE  DIURNE 
ET  NOCTURNE 
PSYCHOPATHIQUE 


leD'  CHAVIONY 


On  peut  dire  maintenant  qu’un  réel  progrès 
a  été  accompli  du  jour  où  Tincontinence  essen¬ 
tielle  d'urine  a  été  rayée  du  cadre  de  la  pathologie, 
et  où  la  nature  psycho-pathologiqüe  de  ce  trouble 
a  été  établie  et  acceptée. 

Dans  les  services  d'hôpital  où  cette  orientation 
nouvelle  règle  le  traitement  des  incontinents, 
les  succès  sont  constants  ;  au  point  de  vUé  mili¬ 
taire,  il  n’y  a  plus  occasiôn  à  faire  réformer  des 
soldats  pour  incontinence  d’urine,  car  on  les 
guérit  tous.  Exception  doit  être  faite  cependaUt 
pour  les  individus  trop  inintelligents  qui  sont  à 
réformer  comme  débiles  intellectuels,  l’incon¬ 
tinence  n’étant  que  l’Un  des  syi:^tômes,  l’une" 
des  manifestations  de  leur  débilité  mentale. 

De  problème  des  troubles  -psychopathiques  de  la 
miction  se  présente  parfois  sous  Un  tout  autre 
aspect:  c’est  celui  d’individus  qui,  n’étant  atteints 
d’aucun  trouble  organique  des  Organes  génito- 
urinaires,  ayant  un  rein,  une  vessie,  et  un  canal 
absolument  normaux,  présentent  de  la  polla¬ 
kiurie  diurne  et  nocturne,  se  lèvent  plusieurs  fois 
chaque  nuit  et  ne  mouillent  pas  leur  lit. 

Récemment,  deux  cas  de  ce  genre  Sont  passés 
dans  mon  Service  et  en  sont  sortis  guéris  après 
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un  traitement  rééducatif  spécial  approprié  à 
leur  état. 

Il  s’agissait;  dans  les  deüx  cas,  d’individus 
qui  présentaieiit  une  véritable  intolérance  vési¬ 
cale.  Dès  que  leur  vessie  commençait  à  se  dis¬ 
tendre,  iis  se  trouvaient  dans  la  nécessité,  de  jour 
comme  de  nuit,  de  satisfaire  immédiatement 
au  besoin  d’uriner,  il  y  avait  donc  à  la  fois  polla¬ 
kiurie  et  miction  impérieuse,  tout  retard  deve¬ 
nant  vite  douloureux,  et  le  cas  rappelait  quelque 
peu  le  tableau  d’un  début  de  cystite  tubercu¬ 
leuse.  Il  va  sans  dire  que  le  diagnostic  différentiel 
avait  été  soigneusement  fait  à  ce  point  de  vue. 

Mes  deux  malades  n’urinaient  pas  au  lit.  Si 
quelquefois,  dans  la  journée,  il  leur  arrivait  de 
mouiller  leur  pantalon,  c’est  parce  qu’une  cir¬ 
constance  quelconque  les  empêchait  d’uriner 
dès  qu’ils  en  éprouvaient  le  besoin 

Observation  Î.  —  G...,  âgé  de  vingt  et  un  ans,  signale 
qub  soi!  père,  lorsqu'il  était  soldat,  a  uriné  au  lit.  Sous 
l’influence  du  traitement,  il  a  été  guéri  de  cette  inconti¬ 
nence.  I<a  inèré  est  extrêmement  nerveuse.  Elle  a  souvent 
des  crises  de  nerfs  qui  se  reproduisent  à  l’occasion  de 
contrariétés  fulile.s.  Elle  est  hantée  du  désir  permanent 
de  changer  d’appartement  et  elle  déménage  aussi  souvent 
qu’elle  le  peut.  Elle  a  la  passion  des  chats  dont  sa  maison 
est  peuplée  et  dont  elle  s’occupe  tout  autant  que  de  ses 
quatre  enfants. 

Une  sœur  dé  notre  malade  est  très  nerveuse  et  elle 
présente  souvent  des  crises  convulsives  à  point  de  départ 
émotif.  , 

Le  malade  examiné  est  le  quatrième  enfant.  Il  n’a 
jamais  eu  de  maladies  graves  et  on  ne  lui  a  pas  dit  qu’il 
avait  uriné  tardivement  au  lit  dans  sou  jeune  âge.  L’affec¬ 
tion  dctueile  date  de  plusieurs  années  ;  elle  s’est  installée 
progressivement.  Son  seul  symptôme  est  la  miction  fré¬ 
quente,  nuit  et  jour.  Le  malade  en  est  arrivé  a  ,se  lever 
cinqousix  fois  la  nuit  et  â  uriner  dans  lajournée  aumoins 
une  dizaine  de  fois.  Parfois,  si,  ne  pouvant  pas  satisfaire 
imihédiatenieut  au  besoin  d’uriner,  il  se  retient,  il  éprouve 
ai’drs  des  doüleurs  vives  dans  le  bas  ventre  et,  pendant 
un  certain  temps,  il  lui  dévient  impossible  d’évacuer  Ses 
urines  (spasme  du  col  vésical). 

Quand  il  est  en  voiture  automobile,  les  besoins  d’uriner 
deviennent  plus  fréquents. 

Le  malade  était  d’abord  entré  à  l’hôpital  dans  le  service 
des  maladies  génito-urinaires  ;  c’est  après  un  examen 
spécial  très  minutieux  et  entièrement  négatif  qu’il  est 
évacué  sur  le  service  de  neuro-psychiatrie. 

Interrogé  au  sujet  de  ces  accidents,  le  malade  en  rap¬ 
porte  la  caiisé  à  de  l’entérite  muco-membraheuse  dont 
il  est  atteint  depuis  plus  de  quatre  ans. 

En  ce  qui  concerne  les  accidents  urinaires,  il  s  tenté 
à  plusieurs  reprises  dé  se  faire  soigher.  Un  premier  méde- 
oin  qu’il  a  consulté,  en  1921,  a  fait  un  diagnostic  de 
gravelle  et  a  orienté  la  thérapeutique  dans  ce  sens. 
Résultat  nul.  ÜÈ  àütrè  médécifl,  consulté  un  peu  plus 
tard,  pratique  le  toucher  rectal,  porte  le  diagnostic  de 
prostatite  et  entreprend  un  traitement  par  le  massage 
de  la  prostate.  Résultat  nul.  Un  troisième  médecin,  con¬ 
sulté  ultérieurement,  déclare  qu’il  n’y.  a  rien  au  point 


de  vue  urinaire  et  se  contente  de  traiter  l’entérite  muco¬ 
membraneuse.  Un  quatrième  médecin,  enfin,  admet  qu’il 
existe  un  peu  de  cystite  et  ne  s’en  occupe  pas  spécia^ 
lement,  déclarant  que  cet  accident  était  probàblement 
lié  à  l’état  intestinal.  On  voit  par  là  que  le  diagnostic 
et  la  thérapeutique  étaient  restés  assez  incertains. 

Chez  les  sujets  qui  présentent  des  troubles  psycho¬ 
pathiques  de  la  miction,  il  n’est  pas  rare  de  rencontrer 
des  troubles  fonctionnels  d’ordre  génital.  Précisément 
dans  le  cas  dont  il  s’agissait  ici,  l’habitus  du  sujet  était 
très  particulier  et  faisait  à  première  vue  supposer  qu’on 
pouvait  se  trouver  en  présence  d’un  inverti  sexuel. 
On  sait  combien  il  est  habituellement  difficile  d’obtenir 
des  aveux  sur  ce  chapitre,  et  il  faut  d’ordinaire  se  con¬ 
tenter  de  ce  que  les  sujets  veulent  bien  dire. 

Le  malade  dont  il  est  quesjjjon  ici.  interrogé  sur  ces 
points  spéciaux,  avoue  avoir  été  souvent  invité  à  des 
rapports  homo-sexuels.  Il  cite  notamment  un  cas  dans 
lequel  un  ingénieur,  son  chef  de  service,  l’aurait  emmené 
en  une  tournée  nocturne  dont  le  but  final  ne  laissait  guère 
de  doute. 

Notre  sujet  dit  que  ces  sortes  de  propositions  l’ont 
toujours  profondément  bouleversé,  car  il  se  sent  une 
répulsion  profonde  pour  des  rapports  de  ce  genre.  D’autre 
part,  il  est  extrêmement  timide  à  l’égard  des  femmes 
et  n’a  eu  de  rapports  avec  elles  qu’à  titre  tout  à  fai 
exceptionnel.  Comme  d’autre  part  il  affirme  ne  s’être  que 
très  peu  livré  à  la  masturbation,  on  reste  dans  le  doute 
sur  la  façon  dont  son  activité  génitale  peut  s’exercer. 

Muni  de  tous  ces  renseignemefits  sur  le  malade,  le 
diagnostic  d’intolérance  vésicale  d’ordre  psychopathique 
paraissait  absolument  justifié  ;  il  restait  à  trouver  la 
thérapeutique  appropriée. 

Le  traitenient  par  l’électrisation,  spécialement  par 
la  faradisation  de  la  région  génitale,  était  contre-indi¬ 
quée  ;  cette  thérapeutique,  excellente  pour  réveiller 
l’attention  psychique  d’un  incontinent  habituel,  aurait 
au  contraire,  dans  le  cas  présent,  risqué  d’exagérer  une 
susceptibilité  déjà  excessive. 

Un  essai  de  régime  sec  est  fait  avec  unminiimuu  de  bois¬ 
son  dans  les  vingt-quatre  heures  ;  le  résultat  est  franche¬ 
ment  mauvais  ;  les  mictions  restent  aussi  fréquentes,  mais 
la  quantité  d’urine  émise  diminue  considérablement.  Cette 
urine  très  concentrée  provoque,  à  l’émission,  des  doü¬ 
leurs  très  vives  dont  le  malade  se  préoccupe  grandement. 
Le  régime  sec  doit  être  promptement  abandonné. 

C’est  alors  qu’est  appliqué  un  traitement  tout  différent, 
basé  sur  le  principe  de  la  rééducation  vésicale,  c’est- 
à-dire  de  rééducation  psychique.  D’abord  tous  les  deüx 
jours,  puis  tous  les  jours,  le  malade  est  soumis  à  l’injèc- 
tion  mtravésicale  d’une  quantité  de  liquide  progréssi- 
vement  croissante. 

Les  premières  injections  de  cette  sorte  sont  précédées 
d’une  injection  intravésicale  de  cocaïne,  de  façon  à 
éviter  une  distension  douloureuse. 

La  première  injection  ne  peut  dépasser  150  grammes 
de  liquide.  Progressivement,  on  arrive  à  450  ou  500  gr. 

A  chaque  séance,  le  liquide  intravésical  injecté  doit 
être  gardé  par  le  malade  pendant  un  temps  de  plus  en 
plus  long. 

Le  résultat  fut  presque  immédiatement  favorable. 
En  quinze  jours,  la  rééducation  vésicale  était  complè¬ 
tement  terminée  et  le  malade  pouvait  sortir  de  l’hôpital 
au  bout  d’im  mois.  Il  ne  se  levait  plus  la  nuit  pour  uriner  ; 
il  n’avait  plus  que  quatre  ou  cinq  mictions  pendant 
la  journée  et  il  n’éprouvait  plus  de  besoins  impérieux, 
plus  de  douleurs. 
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Obs.  II.  —  La  seconde  observation  est  absolument 
calquée  sur  la  première.  Là  encore,  il  y  a  des  antécé¬ 
dents  nerveux  familiaux  ;  les  parents  sont  séparés  depuis 
longtemps  pour  dissentiment  de  caractère  et  un  frère 
est  mort  à  cinq  ans  de  méningite  tuberculeuse. 

11  y  a  dix-huit  mois,  c'c,st-à-dire  quelque  temps  avant 
l’incorporation,  le  malade  a  eu  de  la  dilatation  d’estomac. 

Il  ne  sait  pas  au  justeà  quelle  époque  rapporter  le  début 
des  troubles  urinaires,  mais  il  croit  se  rappeler  qu’il  y 
a  plusieurs  années  il  aurait  eu  un  coup  de  froid  sur- 
les  reins  et  qu’à  la  suite  de  cet  accident,  il  aurait  pendant 
quelques  heures  rendu  de  l’urine  noire  comme  du  café. 
Les  explications  données  à  ce  sujet  manquent  d’ailleurs 
de  précision,  et  il  est  difficile  de  poser  un  diagnostic 
rétrospectif.  Actuellement,  chez  ce  sujet,  d’ailleurs  très 
vigoureux,  le  trouble  unique  consiste  en  des  mictions 
fréquentes,  à  caractère  impérieux,  se  reproduisant  jusqu’à 
sept  et  huit  fois  dans  la  journée  et  au  moins  quatre  fois 
pendant  la  nuit.  Aucune  lésion  anatomique  de  l’appareil 
génito-urinaire  ;  les  urines  sont  absolument  normales. 

Pas  de  renseignements  concernant  les  troubles  du  sys¬ 
tème  .génital.  Le  sujet  affirme  être  absolument  normal 
à  tous  les  points  de  vue. 

Comme  chez  le  malade  précédent,  le  traitement  par 
la  distension  vésicale  progressive  est  appliqué.  Les 
résultats  obtenus  sont  excellents  et  en  trois  semaines 
le  malade  est  complètement  guéri  des  troubles  urinaires 
qu’il  présentait  lors  de  son  entrée  à  l’hôpital. 

Il  nou.s  semble  qu'il  y  a  là  une  application  inté¬ 
ressante  de  la  thérapeutique  psychique  à  des 
malades  atteints  d’une  localisation  psycho-patho- 
logique  encore  assez  mal  connue.  On  remarquera 
combien  est  utile  le  travail  commun  de  deux  spé¬ 
cialistes,  celui  des  maladies  des  voies  génito- 
urinaires  qui  intervient  d’abord  pour  se  rendre 
compte,  par  un  examen  très  complet,  qu’il  n’existe 
aucune  lésion  organique..  Il  fournit,  par  consé¬ 
quent,  la  première  partie  du  diagnostic  diffé¬ 
rentiel,  sa  .base. 

I^e  psychiatre  analyse  ensuite  le  sujet  au  point 
de  vue  mental  général,  puis  il  se  rend  compte  de 
la  nature  des  manifestations  locales.  Il  indiqne 
alors  quel  doit  être  le  sens  du  traitement,  mais, 
à  nouveau,  c’est  l’urologiste  qui  se  charge  du 
traitement. 

Cette  collaboration  peut  être  féconde  dans  des 
cas  déterminés,  et  il  semble  bien  qu’elle  soit  recom¬ 
mandable. 


30  Juin  1923, 

CINQ  CAS 

D’ULCÈRES  CASTRO» 
DUODÊNAUX  PERFORÉS 
EN  PÉRITOINE  LIBRE 
OPÉRATION  D’URGENCE 
QUATRE  GUÉRISONS  SUIVIES 
LES  SIGNES  CLINIQUES  RÉVÉLATEURS 


J.  BRAINE 

Interne  des  hôpitaux. 

Nous  avons  eu  l’occasion,  grâce  à  la  bienveil¬ 
lance  de  notre  maître,  M.  le  professeur  Lejars, 
d’opérer  dans  son  service  de  l’hôpital  Saint- 
Antoine,  où  le  recrutement  chirurgical,  dans  un 
quartier  de  l’agglomération  parisienne  d’une 
densité  considérable,  est  si  riche  et  si  varié,  cinq 
cas  d’ulcus  gastriques  ou  duodénaux  perforés,  de 
mai  1922  à  février  1923,  constituant  une 
série  très  instructive.  Quatre  ont  guéri  et  ont 
été  suivis  jusqu’à  ces  derniers  temps;  un  a  suc¬ 
combé  :  il  était  entré  dans  un  état  précaire  au 
quatrième  jour  de  sa  perforation,  avec  tous  les 
signes  d’une  péritonite  septique  diffuse. 

Les  circonstances  d’apparition  et  les  suites 
opératoires  de  ces  cas  observés,  opérés  et  suivis 
personnellement,  nous  ont  paru  mériter  leur  publi¬ 
cation.  L’importance  du  chapitre  des  ulcères  per¬ 
forés  dans  le  cadre  des  grands  syndrqmes  abdo¬ 
minaux  «  d’urgence  »,  notion  entrée  relativement 
tard  dans  la  pratique,  est  actuellement  bien 
établie  par  la  fréquence  dans  ces  derniers  temps 
des  cas  observés  parce  que  mieux  connus,  opérés 
parce  que  plus  souvent  diagnostiqués,  guéris 
parce  qu’opérés  plus  précocement. 

Les  échos  de  discussions  animées  à  la  Société 
de  chirurgie  retentissent  encore  sur  la  meilleure 
conduite  opératoire  à  tenir-  en  présence  d’ulcus 
perforés  :  nous  n’avons  pas  qualité  pour  en  juger  ; 
nous  avons  réglé  notre  conduite  sur  la  nianière 
d’agir  de  notre  maître,  M.  le  professeur  Lecène,  qui 
avait  reconnu,  opéré  et  guéri  sous  nos  yeux  un 
cas  pour  ainsi  dire  schématique  d’ulcère  perforé 
du  duodénum,  lorsque  nous  étions  son  interne  à 
l’hôpital  Saint-Louis  en  1920,  cas  publié  dans 
l’excellente  thèse  de  notre  collègue  et  ami  Lau¬ 
ret  (i). 

Si  l’enfouissement  de  .la  perforation,  suivi  ou 
non  de  gastro-entérostomie  immédiate  ou  secon¬ 
daire,  nous  a  donné  des  résultats  favorables, 
notre  intention  n’est  pas  ici  de  discuter  sur  la 

(i)  G.  Lauret,  Thèse  de  Paris,  1920. 
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meilleure  technique  à  adopter,  mais  d'insister 
encore,  après  tant  d’autres,  sur  le  tableau  cli¬ 
nique  et  les  circonstances  qui  ont  accompagné  la 
perforation  chez  nos  cinq  opérés,  sur  les  signes 
révélateurs,  caractéristiques,  mais  encore  trop 
souvent  méconnus,  de  cette  complication  si  grave, 
évolution  naturelle,  pourrait-on  dire,  de  l’auto- 
digestion  par  le  chyme  gastrique  hyperacide  des 
tuniques  gastro-duodéuales  dans  l’ulcus.  Il  faut, 
pour  les  guérir,  opérer  ces  malades  dès  l’apparition 
des  signes  de  leur  perforation  :  ce  sont  des  shockés 
de  l'abdomen  supérieur,  dont  ^  le  périioine  sus- 
mésocolique  vient  d’être  injecté,  «  inondé  »,  plus  ou 
moins  brutalement  par  le  contenu  gastro-duodénal  ;  à 
cette  excitation  mécanique  et  chimique,  l’organisme 
réagit  aussitôt  par  des  réflexes,  en  se  mettant  en  dé¬ 
fense',  ce  n'est  pas  de  la  péritonite,  pas  encore  et  heu¬ 
reusement,  dans  les  premières  heures  (douze  à  vingt- 
quatre  et  même,  mais  bien  plus  rarement,  davan¬ 
tage:  c’est  affaire  de  septicité  du  contenu  gastrique) , 
dans  un  délai  d’autant  plus  favorable  qu'il 
est  réduit  davantage,  le  diagnostic  peut 
aisément  être  fait  et  l’opération  d’urgence 
menée  à  bien,  avec  résultat  favorable  ;  il  le  peut 
et  il  le  doit  :  c’est  là  ce  que  nous  nous  proposons 
de  montrer  dans  cet  article,  n’ayant  d’autre  but 
que  d’insister  une  fois  de  plus,  avec  preuves  à 
l’appui,  sur  les  éléments  du  diagnostic,  généra¬ 
lement  facile,  fréquemment  évident,  pour  peu 
qu’on  soit  averti,  a  fortiori  pour  celui  qui  en  a 
observé  un  premier  cas,  et  qui  commande  l'inter¬ 
vention  d’iine  manière  formelle  et  immédiate,  enga¬ 
geant  au  premier  chef  la  responsabilité  du  mé¬ 
decin,  puisqu’il  s’agit  en  fait  d’un  arrêt  de  vie  ou 
de  mort  pour  le  tnalade. 

Aussi  bien  le  chirurgien,  comme  dans  la  plupart 
des  cas  d’extrême  urgence,  ne  peut-il  opérer  que  les 
cas  reconnus  par  les  médecins,  premiers  appelés  : 
que  ceux-ci  ignorent  les  signes  révélateurs  de  la 
perforation  ulcéreuse,  ou  que  leur  méfiance  à 
l’égard  de  la  chirurgie  «  à  chaud  »  retarde  l’heure 
de  l’intervention,  c’en  est  fait  du  malade  :  alors 
s’estompe  le  tableau  caractéristique  des  premières 
heures,  pour  céder  la  place  aux  signes  hier  encore 
seuls  classiques,  de  la  période  post-chirurgicale, 
«  préagonique  »,  de  péritonite  diffuse,  dont  le  point 
de  départ  est  plus  malaisé  à  reconnaître,  avec  ses 
vomissements  abondants,  son  ballonnement  abdo¬ 
minal,  ses  signes  d’intoxication  bulbaire  portant 
sur  les  centres  respiratoire  et  cardio-modérateur; 
alors  les  chances  de  guérison  pour  le  malade  s’éva¬ 
nouissent  :  c’est  la  septicémie  d’origine  péri¬ 
tonéale  avec  diffusion  de  streptocoques  et 
d’anaérobies  et  de  leur  toxines  dans  tout  l’orga¬ 
nisme,  laquelle  dépasse  les  possibilités  de  la  chi¬ 


rurgie.  Notre  observation  IV  est  typique  à  ce 
point  de  vue  :  malgré  la  suture  de  la  perforation, 
le  drainage,  la  sérothérapie  antistreptococcique 
et  antigangreneuse  basée  sur  l’examen  bactério¬ 
logique  du  contenu  abdominal,  malgré  l’auto¬ 
vaccin,  ce  malade,  soutenu  artificiellement  par 
tous  les  moyens  dont  nous  disposons,  «  remonté  » 
un  moment,  en  apparence,  est  mort  le  sixième 
jour  après  l’intervention,  le  dixième  après 
sa  perforation,  opéré  trop  tard. 

be  pronostic  des  perforations  d’ulcères  gastro- 
duodénaxrx  offre  eu  effet  ceci  de  caractéristique, 
c’est  qu’autant  le  pronostic  des  cas  opérés  dans 
les  douze  premières  heures  est  favorable  dans  la 
règle  (72  p.  100  de  guérison,  d’après  Moynihan), 
s’accompagnant  de  retour  complet  à  la  santé, 
pourvu  que  le  malade,  suivi,  s’astreigne  à  un  trai~ 
tement  médical  post-opératoire  bien  établi,  autant 
celui  des  cas  opérés  tardivement  après  la  vingt- 
quatrième  heure  (parfois  seulement  après  qua¬ 
rante-huit  heures  ;  éloignement  du  dernier  repas, 
contenu  gastrique  stérile)  est  sombre,  ce  qui  est 
évident  pour  les  cas  suivis  de  péritonite  diffuse,' 
mais  ce  qui  est  exact  également  pour  les  formes  où 
l’infection  péritonéale  s’enkyste,  donnant  lieu  à  une 
péritonite  localisée,  cloisonnée  dans  une  des  loges 
péritonéales  de  l’étage  sus-mésocolique  de  l’abdo¬ 
men,  à  un  abcès  sous-phrénique  :  processus  ana¬ 
tomique  favorable' à  priori,  déplorable  dans  la  réa¬ 
lité.  Les  abcès  sous-phréniques  d’origine  tdcéreuse, 
— et  ce  sont  les  plus  fréquents,  —  sont,  d’après  ceux 
qu’il  nous  a  été  donné  de  voir  (une  dizaine  depuis 
1919)  d’une  gravité  exceptionnelle  :  difficiles  pour 
ne  pas  dire  impossibles  à  drainer  d’une  manière 
satisfaisante,  leur  cause,  par  ailleurs,  reste  hors 
d’atteinte,  puisqu’il  ne  saurait  être  question  de 
suturer  une  perforation  gastrique  avec  chances  de 
succès  en  plein  foyer  septique;  en  outre,  le  péri¬ 
toine  sous-diaphragmatique  absorbe  beaucoup 
(puits  lymphatiques  de  Ranvier,  expérience  de 
Recklinghausen),  se  défend  mal,  et  en  pratique, 
même  incisés  et  drainés  pour  le  mieux,  ces  ma¬ 
lades  se  cachectisent  progressivement,  après 
plusieurs  semaines,  et  succombent  le  plus  souvent 
à  une  diffusion  secondaire  de  leur  péritonite,  à 
une  septicémie  chronique,  à  une  complication 
pleuro-pulmonaire,  à  une  pyohémie  avec  abcès 
métastatiques. 

Ra  gravité  d’évolution  d’une  péritonite  appen¬ 
diculaire  à  diffusion  plus  ou  moins  rapide  ire 
peut  être  mise  en  parallèle  avec  celle  d’un  ulcus 
perforé  gastro-duodénal  :  toute  la  question  de 
la  cause  des  péritonites  appendiculaires  ne  résul¬ 
tant  pas  d’une  perforation  gangreneuse  étant 
mise  à  part,  si  le  principe,  d’ailleurs  très  disen- 
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table,  de  la  temporisation  dans  les  appendicites 
graves  d’emblée  peut  amener  parfois  un  rejroi- 
dissement  favorable  des  lésions  péri-appendi- 
crdaires,  cette  application  du  refroidissement  aux 
perforations  gastriques  va  à  l’encontre  de  ce  que 
nous  savons  snr  l’évolution  qui  suit  l’irruption 
du  contenu  gastro-intestinal  s’écoulant  librement 
dans  l’abdomen  à  travers  une  perforation  et  est 
responsable,  encore  à  l’heure  actuelle,  de  nom¬ 
breuses  issues  fatales. 

Mis  à  part  le  cas  spécial  des  «  temporisateu7  s 
systématiques  »,  de  moins  en  moins  nombreux 
d’ailleurs,  dont  l’esprit  est  entaché  de  l’erreur 
inhérente  à  tout  système  exclusif  en  médecine, 
ceux  qui  attendent  en  présence  d’un  ulcère  per¬ 
foré  sont  ceux  qui  méconnaissent  la  cause  des 
accidents  abdominaux  observés  :  trop  souvent 
encore  le  diagnostic  «  automatique  »  d’appendicite 
(qui,  il  y  a  vingt-cinq  ou  trente  ans,  eut  sans  nul 
doute,  malgré  sa  justification  plus  fréquente,  à 
vaincre  lui-même  les  nombreuses  idées  en  cours 
à  cette  époque,  plus  hostile,  et  pour  cause,  à  la 
laparotomie)  eut  un  moment  cette  fortune  exces¬ 
sive  d’englober  en  quelque  sorte  dans  son  domaine 
la  pathologie  abdominale  d’urgence  presque  tout 
entière  ;  il  conserve  encore  aujourd’hui  dans  l’es¬ 
prit  de  beaucoup  de  médecins  une  place  un  peu 
trop  prépondérante  :  or  les  perforations  gastro¬ 
duodenales,  surtout  celles  du  bulbe  duodénal, 
souvent  révélatrices  d’un  ulcère  jusque-là  passé 
inaperçu  et  qui  se  montrent  d’une  fréquence 
d’autant  plus  grande  qu’on,  apprend  à  les 
mieux  connaître,  sont  eyicore  trop  souvent  dia¬ 
gnostiquées  appendicite  et  traitées  par  la  glace. 

Depuis  1920,  plus  de  120  cas  d’ulcères  gastro¬ 
duodenaux  perforés  ont  été  présentés  à  la  Société 
de  chirurgie  ;  il  en  surgit  de  tous  côtés.  C’est, 
après  V appendicite,  la  cause  la  plus  fréquente  des 
péritonites  par  perforation,  venant  bien  avant  les 
cholécystites  et  les  lésions  annexielles  comme 
causes  d’inoculation  massive  du  péritoine.  Deur 
tableau  dramatique  dans  l’étage  sus-mésocqUque 
de  l’abdomen  n’est  pas  sans  analogie  avec  celui  des 
grossesses  extra-utérines  rompues  avec  inondation 
péritonéale,  dans  l’étage  sous-mésocolique  :  le  con¬ 
tenu  gastro-intestinal  comme  le  sang  s’épanchant 
librement  dans  le  péritoine  réahsant  dans  les  deux 
cas  un  «  abdomen  aigu  »  commandant  l’interven¬ 
tion  d’urgence,  avec  les  plus  grandes  chances  de 
succès.  ' 

Il  n’est  peut-être  pas  inutile  de  répéter,  avec  les 
meilleurs  de  nos  maîtres,  que  la  clinique  ne  se  ^ 
fait  pas  «  au  hasard  »,  ni  avec  des  «  raretés  »  et  j 
qu’o«  ne  trouve  que  ce  qu’on  cherche,  autrement 'i 
dit  que  l’argument  de  fréquence  est  à  la  base  de  la' 


clinique.  Qu’on  pense  dqnc  à  l’ulcère  perforé  et 
qu’en  présence  d’un  ventre  aigu  on  en  recherche 
«  de  parti  pris  »  tous  les  signes  qui  ont  le  privi¬ 
lège  à’ être  en  général  très  caractéristiques,  souvent 
saisissants;  que  si  on  les  trouve,  on  dirige 
sans  tarder  le  malade  vers  le  chirurgien  : 
on  aura  souvent  à  s’en  louer,  jamais  à  s’en  repen¬ 
tir,  si  le  diagnostic  est  exact,  au  risque,  d’ailleurs 
actuellement  minime,  d’une  laparotomie  explo¬ 
ratrice,  peu  nuisible  si  tant  est  qu’eUe  soit  inu¬ 
tile  ;  la  vie  du  malade  est  souvent  à  ce  prix  ; ,  mé¬ 
decin  et  chirurgien,  collaborateurs  auront  cha¬ 
cun  leur  part  de  sa  guérison. 

Observation  I.  —  1,...  C.,  vingt-huit  ans,  employé 
du  Métro.  Large  ulcus  calleux  de  la  lace  antérieure  du 
vestibule  pylorlque  au-dessous  de  la  petite  courbure, 
perforation,  cinquième  heure. 

Début  brusque  le  2g  mai  1922  à  5  h.  30  après-midi, 
par  une  douleur  très  vive  en  coup  de  poignard  dans  la 
région  épigastrique,  à  droite  de  la  ligne  médiane,  au  siège 
habituel  de  ses  douleurs  gastriques,  qui  remontent  à 

Passé  gastrique  :  réformé  il  y  a  six  ans  pour  «  dyspep¬ 
sie  »;  une  hématémêse  rutilante  (xm  verre  à  bordeaux), 
il  y  a  deux  ans  et  demi  ;  douleurs  plus  marquées  depuis 
lors,  en  général  tardives,  sans  horaire  fixe,  aggravées 
depuis  quiqze  jours.  Siège  épigastrique,  à  droite  ;  quelques 
vomissements  espacés  depuis  quinze  jours,  sans  rapports 
nets  avec  les  repas, pas  de  signes  de  sténose  gastro-pylo- 
rique. 

Entre  d’urgence  à  l’hôpital  Saint-Antoine  dans  un  ser¬ 
vice  de  médecine,  dans  le  service  du  professeur  Chauffard, 
le  29  mai  1922,  à  8  heures  du  soir. 

A  son  entrée  :  vomissements  muqueux,  pas  de  sang 
visible,  douleur  diffuse  à  maximutn  épigastrique  côté 
droit,  une  selle  le  matin,  depuis  n’a  pas  émis  de  gaz. 

Il  m’est  montré  à  10  heures  du  soir  par  mon  ami 
J.  Debray,  interne  du  professeur  Chauffard  ;  Ventre  de 
bois  en  totalité  ;  contracture  des  muscles  abdominaux 
visible.  Immobilité  diaphragmatique,  pas  de  respiration 
abdominale,  ventre  sonore  avec  très  légère  submatité 
des  flancs,  diminution  de  la  matité  hépatique  (gaz  gas¬ 
triques).  Pouls  à  96  bien  frappé.  T.  :  37®,8  fades  angoissé, 
anxiété  respiratoire,  teint  'terreux,  sueurs  profuses  du 
visage  ;  on  pose  avant  l’intervention  le  diagnostic  de  per¬ 
foration  d’ulcère  gastrique. 

Intervention  à  10  h.  15  du  soir,  quatre  heures  trois  quarts 
après  le  début  des  accidents.  Anesthésie  rachidienne 
(novocaïne  12  centigrammes  -|-  caféine  081,25)  ;  alèze 
roulée  relevant  la  région  lombaire  supérieure  ;  silence 
abdominal  parfait. 

Incision  médiane  sus-ombilicale  ;  le  péritoine  ouvert, 
flot  de  liquide  d’odeur  gastrique,  grisâtre,  avec  petites 
graines  végétales  (graines  de' lin)  ingérées  au  moment 
ti  repas  de  midi.  (Des  fragments  de  végétaux  nettement 
reconnaissables  sont  très  fréquemment  rencontrés .  en 
pareil  cas,  les'  coques  de  cellulose  résistant  à  l'action 
du  suc  gastrique  alors  qu’elles  ont  échappé  au  broiement 
de  la  mastication  chez  les  ulcéreux,  si  fréquemment 
atteints  d’insuffisance  dentaire.)  Estomac  petit,  contracté 
sous  le  foie.Ee  liquide  vient  de  la  partie  droite  de  l’étage 
sus-mésocolique.  On  se  donne  du  jom  par  une  incision 
droite  oblique  de  Rio  Branco  branchée  sur  la  première. 
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lîii  soulevant  le  foie,  on  trouve  un  ■ulcus  de  très  vastes 
dimensions  (paunle  de  main  d’enfant),  caWeM.r,  dur,  blanc 
mat,  non  adhérent  aux  organes  voisins,  répondant  à  la 
face  antérieure  du  vestibule  pylorique,  atteignant  en  haut 
la  petite  cotlrbure.  Sur  la  paroi  antérieure  de  l’estomac, 
début  de  péritonite  à  fausses  membranes  blanc  ver¬ 
dâtre  sans  résistance.  I,e  grand  et  le  petit  épiploon 
sont  infiltrés,  œdématiés  au  niveau  du  vestibule  et  du 
pylore. 

Au  centre  géométrique  de  l’ulcus,  perforation  du 
diamètre  d'une  très  grosse  lentille,  à  bords  minces,  usés, 
qui  s’éversent  par  moments,  laissant  sourdre  le  contenu 
gastrique,  liquide  séro-muqucux  gris  vert  mOlé  de  ga7-_ 
150  grammes  environ  de  ce  iiquidc  sont  épanchés  dans 
l’étage  sus-niésocolique  et  débordent  en  avant  du  côlon 
transverse,  s’écoulant  au-devant  du  grand  épiploon  vers 
le  pelvis. 

Suture  d'enfouissement  en  trois  plans  au  fil  de  lin  : 
1“  quatre  points  en  U  séro-musculaires  passés  très  à  dis¬ 
tance  de  la  perforation,  en  tissu  sain  ;  2“  surjet  d’en¬ 
fouissement  séro-musculaire  qui  assure  l’étrinchéité 
incomplète  du  premier  plan  ;  3“  épiplooplastie  unissant 
grand  et  petit  épiploon  run  à  l’autre  et  à  la  suture  précé¬ 
dente.  Malgré  la  largeur  de  la  r.one  cartonnée  enfouie, 
étanchéité  coiuplète  de  la  suture. 

Toiletté  du  péritoine  :  le  liquide  gastrique  avec  ses 
débris  alimentaires  et  ses  graines  végétales  est  épongé 
soigneusement  dans  les  différentes  loges  sous-phréniques 
et  aü-dessous  du  trànsverse.  Lavage  à  l’éther. 

Drainage  du  Douglas  :  un  drain  est  installé  au  fond  du 
cul-de-sac  par  une  incision  isolée  minime  ;  la  pression 
de  la  paroi  fait  sourdre  un  peti  de  liquide  trouble. 

Fermeture  de  la  paroi-  en  deux  plans.  Durée  ;  trente- 
cinq  minutes. 

Caféine,  huile  camphrée,  sérum  glucosé  en  golltté  à 
goutte  rectal. 

Suites  opératoires  très  simples  :  ablation  du  drain  au 
bout  de  quarante-huit  heures,  fils  le  douzième  jour. 
Sort  de  l’hôpital  le  quinzième  jour,  partant  pour  mi  mois 
à  la  campagne  en  convalescence. 

Mais  progressivement  apparaissent  les  signes  d’uiie 
sténose  pylorique  que  la  large  plicature  de  l’estomac  néces¬ 
sitée  par  l’enfouissement  de  la  perforation  ne  rendait  qUe 
trop  probable.  Examiné  le  28  juillet  à  la  radioscopie 
par  mon  collègue  et  ami  Jacquelin  dans  le  service  du 
D*'  RamoUd,  «l’estomac  présente  des  dimensions  nor¬ 
males  ou  même  réduites,  le  bas-fond  est  dilaté  surtout 
dans  le  sens  transversal,  la  région  pylorique  est  maj 
dessinée  à  son  extrémité,  mais  sans  encoche  véritable  ni 
amputation.  Contractions  énergiques  qui  n'aboutissent  pas 
à  faire  franchir  le  pylore  par  la  bouillée  barytée  ;  ni  l’expres. 
sion  gastrique  ni  la  succussion  n’y  parviennent  non  plus*. 
Pour  éliminer  le  spasme,  on  revoit  le  malade  deux  jours 
après,  après  injection  d’atropine  :  mêmes  constatations 
radioscopiques  qu’auparavant. 

Deuxième  intervention.  1,6  12  août,  gastro-entéro¬ 
stomie,  rachinovocaïne  o<n',r2  -f  caféine  oer,25.  Incision 
médiane  sus-ombilicale,  au  même  niveau  que  la  précé¬ 
dente  ;  une  anse  grêle  adhérente  à  la  partie  inférieure  de 
l’incision,  ouverte  sur  3  centimètres  de  long  environ,  malgré 
toute  l’attention  apportée  à  cette  laparotomie  itéràtive, 
est  suturée  à  deux  plans.  Exploration dupylore  :  l’épiploo- 
plastie  pratiquée  lors  de  la  première  intervention  engainé 
pylore  et  vestibule  pylorique  dans  un  filet  épiploïque 
épais.  On  est  surpris  de  ne  sentir  au  palper  aucune  indu¬ 
ration  BU  niveau  où  siégeait  le  très  vaste  ulcère  si  épais 
Bt  si  Induré  au  moment  de  la  perforation  ;  souplesse  abso¬ 


us  de  la  région  enfouie.  Décollement  colo-épiploïque. 
Gastro-entérostomie  postérieure  transmésocolique,  large, 
A  anse  courte,  anisopéristaltique,  au  fil  de  lin,  quatre  points 
de  fixation  mésocolique.  Permeture  en  trois  plans  sans 
drainage. 

Suites  normales,  'l'empérature  ;  37“, 5  le  soir.  Le  lavage 
d’estomac  pratiqué  le  lendemain  ramène  un  peu  de 
liquide  vert  noirâtre. 

Passage  du  malade  dans  un  service  de  médecine,  service 
du  Dr  Ranlond,  pour  exploration  radioscopique. 

Radioscopie  te  8  septembre  (Dr ’l'roisier)  :  fonctionnement 
parfait  de  la  bouche  de  gastro-entérostomie  ;  elle  est 
déclive,  large,  rien  ne  passe  par  le  pylore. 

De  malade  sort  du  service  de  médecine  le  9  septembre. 
Nous  l’avons  revu  depuis  à  plusieurs  reprises,  en 
excellent  état  :  .grand  appétit,  augmentation  notable 
du  poids,  pas  de  douleurs. 

Obs.  II.  —  O.  I...,  trente-sept  ans,  réfugié  rus.se.  Sans 
profession  définie. 

Ulcus  duodénal  perforé.  —  Première  portion,  face  anté¬ 
rieure,  à  2  centimètres  du  pylore.  Deuxième  heure.  Entré 
d’urgence  A  l’hôpital  .Saint-Antoine  le  23  août  1922  à 
6  heures  après-midi  dans  les  conditions  suivantes  :  Il  pré¬ 
sentait  un  passé  gastrique  remontant  à  trois  ans  ;  renvois 
acides,  douleurs  en  broche  très  nettes,  tardives  (trois  à 
quatre  heures  après  les  repas),  jamaisd’hématémèses  ni  de 
vomissements.  Ces  troubles  survenaient  par  crises  durant 
quinze  jours  environ,  entrecoupées  de  sédations  momen¬ 
tanées  par  le  repos  et  l’absorption  d’alcalins.  Il  a  con- 
siUté  trois  ou  quatre  fois  pour  ses  troubles  gastriques 
sans  qu’on  ait  jamais  pratiqué  d’examen  radioscopique. 
Depuis  trois  oU  quatre  jours,  les  douleurs  ont  augmenté; 
sensation  de  fatigue,  de  lassitude.  TjB  23  août  darts  la 
niatinée  rien  de  spécial,  le  malade  vaque  à  ses  occupa¬ 
tions  ;  il  en  est  de  même  jusqu’à  quatre  heures  après 
midi  :  à  cette  heure  il  s’était  rendu  chez  un  médeciin  le 
D"'  S...,  consulter  pour  ses  troubles  gastriques  ;  or 
dans  le  salon  d’attente,  subitement,  11  ressent  une  dou¬ 
leur  atroce,  en  coup  de  poignard,  au  creux  épigastrique,  11 
«  se  tortille  »,  se  plie  en  deux,  jjrésente  une  angoisse  res¬ 
piratoire  extrême,  et,  son  médecin  ayant  fait  le  diagnostic 
d’ulcère  perforé,  il  est  aussitôt  dirigé  en  ambulance  sur 
l’hôpital. 

A  son  entrée,  le  malade  très  shocké,  anhélant,  avec 
fades  anxieux,  sueurs  profuses,  yeux  excavés,  poussant 
des  cris  incessants,  présente  A  l’examen  les  signes  abdo¬ 
minaux  suivants  :  contracture  abdominale  totale,  ventre 
rétracté,  qu’il  est  absolument  Impossible  de  déprimer, 
.dans  les  flancs  et  la  région  lombaire  comme  eh  avant, 
douleur  diffuse  à  maximum  à  la  partie  droite  de  l’épigastre. 
Rouis  à  r  30,  difficilement  perceptible.  Température  :  380,9. 

Intervention  à  6  heures  du  soir,  deux  heures  après  le 
début  des  accidents.  Anesthésie  rachidienne.  Da  lapa- 
ratomie  médiane  sus-ombilicale  donne  issue,  dès  l’ouver¬ 
ture  du  péritoine,  à  un  liquide  d’odeur  gastrique  peu 
abondant,  entraînant  avec  lui  des  fragments  de  petits 
pois  ingérés  à  midi.  Estomac  petit.  Dans  la  région  pylo¬ 
rique,  sous  le  foie,  liquide  tm  peu  plus  abondant  :  en 
remontant  à  sa  source,  on  découvre  une  perforation  de 
6  millimètres  de  diamètre,  régulièrement  ronde,  taillée  à 
l’emporte-pièce  sur  la  face  antérieure  du  bulbe  duodénal, 
près  du  bord  supérieur,  à  2  centimètres  environ  à  droite 
du  pylore.  D’orifice  siège  sur  un  ulcère  cicatriciel  peu 
étendu,  assez  .souple,  ayant  rétréci  considérablement  le 
calibre  du  duodénum,  réduit  aux  dimensions  d’un  petit 
doigt  à  ce  niveau. 

Détersion  soignée  du  liquide  épanché  librement  dans 
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le  péritoine  et  des  débris  végétaux  qu’il  charrie.  Sulure 
de  la  perjoration  par  trois  plans  de  fil  de  lin  :  i“  bourse 
séro-musculaire  circonscrivaut  l’orifice  ;  2»  deux  points 
en  U  d’enfouissement  séro-inusculaire  ;  3»  épiplooplastie 
unissant  et  fixant  au-devant  de  la  suture  petit  et  grand 
épiploons, 

Vu  le  rétréci,sscnicnt  i)rcsque  lierniétiqueinent  sténo- 
sant  qui  résulte  des  sutures,  on  pratique  une  gastro- 
entérostomie  postérieure  iransniésocolique  immédiate,  à , 
anse  courte,  anisopéristaltique,  après  décollement  colo- 
épiploïque.  I,avage  à  l’éther,  l'ermeturc  de  la  paroi  eu 
un  plan,  fils  de  bronze  sans  drainage.  Durée  :  quarante 
minutes. 

Suites  :  guérison  sans  incidents.  De  lendemain 
matin,  37“  ;  soir,  38“, 6.  Apyrexic  complète  à  partir  du 
troisième  jour;  ablation  des  fils  le  douzième  jour.  Pas¬ 
sage  du  malade  dans  un  service  de  médecine  pour  régime 
et  exploration  radioscopique. 

Radioscopie  le  2-i  septembre  {service  du  Dr  Ramond)  : 
la  bouche  jéjunale  e.st  déclive  et  fonctionne  bien  ;  pas 
de  passage  pylorique  de  la  bouillie  barytée. 

Il  sort  définitivement  de  l’hôpital  fin  septembre  :  état 
général  excellent,  s’alimente  bien,  avec  appétit,  aucune 
Couleur.  Il  est  revu  le  23  février  1923,  six  mois  après 
l'intervention  :  état  général  et  fonctionnement  digestif 
parfaits. 

Obs.  III.  —  R...  V.,  quarante-trois  ans,  polisseur  sur 
métaux. 

Ulcus  duodénal  perforé.  —  Première  portion,  face 
antérieure,  à  2  ou  3  centimètres  du  pylore.  Vingt-sixième 
heure  (perforation  en  deux  temps?). 

Passé  gastrique  remontant  à  dix  ans  environ.  Avant  la 
guerre,  troubles  très  marqués  ;  pendant  la  guerre,  dispa¬ 
rition  complète  des  douleurs,  malgré  le  régime  alimentaire 
du  front  où  il  a  servi  presque  constamment,  dans  l’in¬ 
fanterie.  Des  troubles  gastriques  ont  fait  leur  réappari¬ 
tion  depuis  dix  à  quinze  jours. 

De  5  septembre  1922,  veille  de  sou  entrée  :  douleur 
brusque,  en  coup  de  poignard,  vers  4  heures  du  soir,  à  la 
partie  droite  de  la  région  sus-mésocolique  de  l’abdomen; 
sédation  relative  pendant  la  nuit  (perforation  momenta. 
nément  obturée,  couverte  par  le  foie,  par  quelques  fausses 
membranes  rompues,  vraisemblablement  secondaire" 
ment  ?)  Pas  de  vomissements. 

De  lendemain  6  septembre  à  4  heures  après-midi,  la 
douleur,  qui  n’a  pas  disparu  totalement,  redevient  plus 
forte,  sueurs  froides,  nausées  ;  il  fait  appeler  le  D^  A..,  de 
Montreuil,  qui  fait  le  diagnostic  de  perforation  gastrique 
ou  de  péritonite  appendiculaire  et  qui  l’envoie  d’urgence 
à  l’hôpital  Saint-Antoine. 

A  son  entrée  :  fades  péritonéal,  ventre  de  bols  sus- 
ombilical  :  région  sous-mésocolique  de  l’abdomen  et 
spécialement  hypogastre  assez  souple.  'Dempérature  : 
370,8.  Pouls  128,  filant. 

Dans  ses  anamnestiques,  les  signes  d'ulcus  duodénal 
remontant  à  l’avant- guerre,  sont  très  caractéristiques  ; 
le  matin  à  jeun,  ballonnement  de  l’estomac  et  pesan¬ 
teurs  épigastriques,  glaires  et  pituites  matinales.  A 
5  heures  du  matin,  l’ingestion  de  café  au  lait  calme  ses 
douleurs,  mais  elles  reprennent  vers  8  ou  9  heures  du 
matin  et  durent  jusqu’à  midi  :  elles  sont  calmées  par  son 
déjeimer.  Il  mangeait  de  préférence  des  viandes  blanches  : 
la  viande  rouge,  les  crudités  augmentaient  les  douleurs. 
En  règle  générale,  les  douleurs  se  calmaient  par  l’inges¬ 
tion  des  aliments  pour  reprendre  deux  à  trois  heures 
après  le  repas  ;  sensation  de  constriction  profonde,  irra¬ 
diation  lombaire  ou  scapulaire  droite,  ptyalisme.  De 
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malade  avait  toujours  dans  sa  paclte  une  tablette  de  cho¬ 
colat  qu’il  grignotait  pour  calmer  ses  douleurs,  à  l’approche 
de  l'heure  des  repas. 

Intervention  le  6  septembre  à  6  heures  du  soir,  vingt- 
six  heures  après  le  début  des  accidents  péritonéaux,  deux' 
heures  après  leur  recrudescence.  —  Rachianesthésie. 
Daparotomie  médiane  sus-ombilicale  :  on  trouve  '  à 
l’ouverture  du  péritoine  du  liquide  clair  mélangé  de  bile 
jaune  pâle  s’épanchant  librement  au-de.ssus  du  mésocô¬ 
lon  et  s’échappant  d’une  perforation  cachée  sous  le 
foie,  siégeant  sur  la  face  antérieure  de  la  première  por¬ 
tion  du  duodénum,  à  2  ou  3  centimètres  du  pylore  :  per¬ 
foration  fissuralre,  en  fente  allongée,  longue  de  2  centi¬ 
mètres  et  demi  à  3  centimètres,  au  niveau  d’un  ulcère 
d’aspect  cicatriciel,  blanchâtre,  entourant  «  en  ficelle  » 
l’intestin,  sorte  d’anneau  péri-duodénal  étroit  dont  la 
perforation  formerait  le  chaton  :  la  muqueuse  est  éver- 
sée,  ses  plis  nagent  dans  le  liquide  fortement  teinté  de 
bile  qui  s’échappe  dans  le  péritoine,  vers  la  fosse  iliaqtic 
droite  ;  quelques  fausses  membranes  sous-hépatiques  et 
péricystiques  (pas  de  calculs  vésiculaires)  qui,  sans 
doute,  ont  été  rompues  secondairement  (explication 
vraisemblable  de  V évolution  en  deux  temps  des  accidents). 

Enfouissement  de  la  perforation  par  trois  plans  de 
suture,  le  premier  total,  le  troisième  constitué  par  une  épi¬ 
plooplastie.  D’ulcère  cicatriciel  perforé,  très  sténosant, 
une  fois  enfoui,  le  rétrécissement  duodénal  est  tel  qu’une 
gastro-entérostomie  paraît  indiquée. 

Gastro-entérostomie  postérieure  transmésocolique  Immé¬ 
diate,  à  anse  courte,  anisopéristaltique,  après  décolle¬ 
ment  colo-épiploïque,  celui-ci  étant  pratiqué  d’ailleurs 
dès  le  début  pour  explorer  aisément  la  face  postérieure 
du  duodénum.  Davage  à  l’éther.  Un  petit  drain  sous- 
hépatique  quarante-huit  heures.  Fermeture  de  la  paroi 
en  trois  plans. 

Smî/«s  :  le  lendemain  matin,  38®;  soir,  37“,4; 

apyrexie  ensuite.  De  drain  n’a  absolument  rien  drainé. 
Ablation  des  fils  le  douzième  jour.  Passage  dans  un  ser¬ 
vice  de  médecine  le  dix-septième  jour. 

Examen  radioscopique  le  2  octobre  1922  (par  mon  ami 
Cochez,  interne  du  D^  Ramond)  :  estomac  petit,  orthoto¬ 
nique.  Rien  ne  passe  par  le  pylore.  Da  bouche  de  gaétro- 
entérostomie  fonctionne  normalement,  au  point  déclive. 
Pas  de  stase. 

De  malade  sort  définitivement  dé  l’hôpital  le  3  octobre  ; 
il  mange  avec  appétit,  présentant  un  parfait  état  général 
et  digestif. 

Obs.  IV.  —  J...  J.,  quarante  ans,  ouvrier  métallur 

Ulcus  duodénal  perforé.  Première  portion,  face  posté¬ 
rieure,  à  3  centimètres  du  pylore.  Quatrième  jour  :  péri¬ 
tonite  septique  diffuse  à  anaérobies  et  streptocoques. 

Entré  d’urgence  à  l’hôpital  Saint-Antoine  le  mercredi 
31  janvier  1923  à  3  heures  après-midi;  diagnostic  du 
médecin:  occlusion  intestinale. 

Antécédents  :  alcoolisme  invétéré  :  boit  5  à  6  litres  de 
vin  par  jour,  sans  compter  les  alcools,  d’où  histoire  gas¬ 
trique  à  distance  d’ailleurs  mal  précisée  par  le  malade, 
vu  son  état  à  son  entrée.  D’interrogatoire  de  sa  femme, 
qui  l’accompagne,  apprend  que  :i“  le  début  des  troubles 
digestifs  remonte  à  cinq  ou  -six  anx  :  brûlures  épigas¬ 
triques  sans  horaire  fixe,  pas  de  faim  doxdoureuse,  évo¬ 
lution  périodique  des  douleurs  par  courtes  crises  entre¬ 
coupées  de  longues  périodes  de  rémission  ;  2®  il  y  a  deux 
mois,  première  crise  violente  nocturne  :  vers  1 1  heures  du 
soir  nausées,  crampes  épigastriques  intenses,  vomisse¬ 
ments  alimentaires;  le  mal.-.dc  varse  la  nuit  à  faire  des 
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efforts  (le  vomissement  et  de  déKcatioii  (?).Au  total,  pas 
de  signe  d’xilcus  duodénal  ;  douleurs  attribuables  à  une 
gastrite  (Jthylique  ;  la  crise  nocturne  vient  cependant 
t<;moigner,  vraisemblablement,  du  processus  ulcératif 
(pii  va  perforer  le  duodénum  deux  mois  plus  tard. 

Perforation  :  le  dimanche  aSjanvier  1923,  alrsorbe  en 
abondance  des  moules  à  son  déjeuner  à  midi.  A  2  heures 
de  l’après-mldl,  chez  des  amis,  chez  lesquels  il  s’était 
rendu  en  visite,  à  Vlncennes,  il  est  pris  subitement  d’une 
douleur  Intense,  brutale,  siégeant  au  creux  épigastrique  ;  il 
se  courbe  en  deux,  se  roule  par  terre,  vomit  en  abondance 
une  partie  de  ses  moules  avec  de  la  bile;  pâleur  du  visage, 
sueurs  proluses,  anxiété  respiratoire,  angoisse,  sensation 
de  mort  prochaine.  Ses  amis  le  couchent  aussitôt  chez 
eux  :  un  médecin  appelé  en  hâte  pose  le  diagnostic  d’em¬ 
poisonnement  par  les  moules  et  lui  fait  une  piqûre  de 
morphine.  Il  reste  couché  jusqu’au  lendemain  matin 
(lundi  29).  Il  se  lève  dans  la  matinée,  rentre  chez  lui 
par  /e /rama'oy  (trajet  Vlncennes-Bastllle),  se  recouche  en 
arrivant  :  là  il  boit  de  l’eau  abondamment.  Sa  femme  lui 
met  des  compresses  chaudes  sur  l’abdomen  :  la  douleur 
a  diminué  d’intensité. 

I,e  mardi  30,  il  essaye  de  se  lover  le  matin,  la  douleur 
ayant  décru  progressivement  depuis  le  dimanche.  Un  nou¬ 
veau  médecin  fait  le  diagnostic  d’occlusion  intestinale 
basé  sur  ;température  380,4,  arrêt  des  matières  et  des  gaz, 
ballonnement  du  ventre  qui  est  assez  souple  à  ce  moment. 

I,e  31,  il  entre  à  l’hôpital  Saint-Antoine  à  3  heures  de 
l’après-midi,  où  on  pratique. une  intervention  immédiate, 
en  présence  des  signes  suivants  (de  péritonite)  : 

a.  Abdomen  :  ventre  ballonné.  Souplesse  relative  de  la 
paroi,  empâtement  des  dcu.x  fosses  iliaques,  surtout  de  la 
droite  difficilement  dépressible  et  très  douloureuse,  ainsi 
que  l’hypogastrc,  submatité  des  flancs.  Pas  de  contrac¬ 
ture  épigastrique;  douleur  très  aiguë  et  empâtement  au 
niveau  du  cul-de-sac  de  Douglas  au  toucher  rectal. 

b.  Etat  général.  Température  380,8,  pouls  rapide  132, 
assez  bien  frappé.  Fades  anxieux,  plombé,  un  peu  cyano- 
tique,  suems  du  visage,  jirésence  d’esprit  à  peu  près  com. 
plète. 

Le  diagnostic  à  ce  moment  est  assez  malaisé  ;  péri¬ 
tonite  plutôt  qu’occlusion  :  les  troubles  gastriques  anté¬ 
rieurs,  très  vaguement  précisés  par  l’interrogatoire  du 
malade,  im  peu  moins  mal  par  son  entourage,  font  son¬ 
ger  à  la  possibilité  d’une  perforation  d’ulcus  duodénal. 
l’ourtant  le  maximum  des  signes  ayant  pour  siège  l’abdo¬ 
men  sous-ombilical,  fosse  iliaque  droite  et  Douglas,  on 
commence  gar  une  incision  sous-ombilicale. 

Intervention  à  3  h.  30  après-midi,  au  quatrième  jour. 
Rachianesthésie  :  novocaïne  oP',12  -f-  caféine  o('r,25. 
Silence  abdominal  parfait.  Aucun  shock  opératoire  ;  pré¬ 
sence  d’esprit  et  réponses  précises  de  l’opéré  durant 
toute  l’intervention. 

Incision  médiane  sous-ombilicale  :  pus  libre  moyenne¬ 
ment  abondant  au-devant  des  anses  grêles  et  entre  celles- 
ci  avec  quelques  fausses  membranes,  verdâtres,  sans  résis¬ 
tance,  odeur  fétide.  Les  anses  grêles  sont  rouges,  disten¬ 
dues,  œdémateuses,  avec  dépoli  de  la  séreuse. 

Le  pus  suivi  entre  les  anses'conduit  au  Douglas,  où  il 
en  existe  la  valeur  d’un  grand  verre  :  pus  séreux,  verdâtre, 
grumeleux,  odeur  d’anaérobies.  Guidé  toujours  par  les 
traînées  purulentes  qui  s'écoulent  de  la  fosse  iliaque  droite, 
on  vaà  l’appendice  :  celui-ci,  long  de  15  centimètres,  rouge 
comme  les  anses  avoisinantes,  est  recouvert  de  placards 
pseudo-membraneux  ;  l’un  d’eux  fait  croire  un  instant  à 
une  perforation  appendiculaire  non  confirmée  pari  ’examen 
attentif.  Résection  rapide  del’appendice  au  thcrmocautè'  e, 
«ans  enfouissement.  Détersion  de  tout  le  pus  du  Douglas 


et  de  la  fosse  iliaque  droite.  Agrandissement  sus-ombili¬ 
cal  de  l’incision  médiane  jusqu’à  l’appendice  xiphoïde  : 
pas  de  ptis,  péritoine  subnormal  au-dessus  du  mésocôlon 
transverse  ;  à  l'examen  antérieur  de  l’estomac  et  du  duodé¬ 
num,  foie  relevé,  rien  de  visible. 

Décollement  colo-épiplo'ique  :  rien  à  la  face  postérieure 
de  l’estomac,  arrière-cavité  normale.  Sur  la  première 
portion  du  duodénum,  face  postérieure,  à  plus  de  3  centi¬ 
mètres  à  droite  du  pylore,  une  perforation  béante  suscep¬ 
tible  d’admettre  l’extrémité  du  petit  doigt,  sans  réaction  du 
péritoine  avoisinant  ;  le  duodénum  vide  ne  laisse  plus 
sourdre  aucun  liquide  dans  l’abdomen.  L’ulcus,  des 
dimensions  d’un  jeton  de  un  franc,  est  induré,  infiltré, 
cartonné  :  la  perforation  qui  le  centre  exactement,  au 
voisinage  immédiat  de  l’origine  de  la  veine  porte,  est 
régulière,  à  l’emporte-pièce  ;  pas  de  sténose  annulaire 
du  duodénum,  qui  est  flasque  et  large  ;  mobilité  normale 
de  l’intestin  perforé. 

Suture  de  la  perforation  en  trois  plans  :  i»  bourse  séro- 
musculaire  en  tissu  sain  au  fil  de  lin  ;  2»  trois  points  eu 
U  d’enfouissement  séro-musculaires  ;  3“  épiplooplastie 
avec  les  franges  avoisinantes  du  petit  épiploon.  Il  n’est 
pas  pratiqué  de  gastro-entérostomie,  car  l’état  général 
est  précaire  et  il  n’y  a  pas  à  craindre  de  sténose  oblité¬ 
rante  immédiate  ;  on  remet  à  plus  tard  l’établissement 
d’une  bouche  gastro-jéjunale,  si  tant  est  qu’elle  soit 
alors  jugée  nécessaire  ;  d’ailleurs  la  péritonite  septique 
diffuse  fait  mal  augurer  des  suites  opératoires  d’une 
opération  trop  tardive,  menée  aussi  promptement  que 
possible. 

Renneture  de  l’abdomen  en  un  plan,  fils  de  bronze,  avec 
l’aiguille  de  Gentile.  Drainage  du  Douglas  :  deux  gros 
drains.  Durée  :  trente  minutes. 

Sérum  antlgangréneux  (perfrlngens,  œdematlens,  vibrion 
septique  et  strepto  de  l’Institut  Pasteur)  sous-eutané  et 
intra-abdominal  par  les  drains.  Murphy,  huile  cam¬ 
phrée,  caféine,  etc.;  position  assise. 

Examen  bactériologique  du  pus  (Laboratoire  du  profes¬ 
seur  Chauffard,  MM.  Brel  et  Wolf).  —  Culture  abon¬ 
dante  sur  gélose  :  streptocoque,  diplocoques,  pneumo¬ 
coque.  Culture  sur  Veillon  :  anaérobies  type  perfrlngens. 
Polynucléaires  altérés,  en  grand  nombre.  On  refait  du 
sérum  antigangréiieux. 

Suites  opératoires  :  l’état  général  se  maintient.  Tem¬ 
pérature  38‘>-3g“.  Pouls  120-140,  Sérum  rectal,  autovac¬ 
cin,  soins  de  tous  les  instants,  aspirations  du  pus  par  les 
drains  ;  le  pouls  reste  bien  frappé  jusqu’au  dimanche 
4  février  1923,  puis  assez  brusquement  cyanose,  pouls 
filant,  dyspnée  toxique,  euphorie  obséquieuse.  Enve¬ 
loppements  sinapisés,  sérum  adrénaliné  intrarectal, 
caféine,  sérothérapie  antigangreneuse.  Le  malade  meurt 
le  sixième  jour  après  l’intervention,  le  dixième  après  sa 
perforation. 

Autopsie  :  peu  de  pus;  anses  dilatées,  rouges,  agglu- 
tmées  par  le  pus.  Une  cuillerée  à  soupe  de  pus  dans  le 
Douglas.  La  suture  duodénale  tieni  parfaitement.  Mort 
due  à  une  septicémie  d’origine  péritonéale. 

Obs.  V.  -  W...  G.-L.,  trente-trois  ans,  employé  au 
ministère  des  Pensions,  amputé  de  la  cuisse  droite  aux 
Eparges. 

Ulcère  pylorlque  calleux,  face  antérieure,  perforation, 
cinquième  heure.  Entré  à  l’hôpital  Saint-Antoine  d’ur¬ 
gence  dans  la  nuit  du  14  au  15  février  1923,  avec  un 
ventre  aigu.  (Observation  prise  avec  la  collaboration 
de  mon  ami  Olivier  Guiheueuc.  externe  des  hôpitaux.) 

Le  mercredi  14  février  1923,  lemalade,quisoîi//re  de  l’esto¬ 
mac  depuis  1913,  est  pris  de  aoi)iJssr;«c«/s  bilieux,  verdâtres 
(uo  verre  environ)  le  matin  avant  son  déjeuner  ;  il  présente 
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quelques  pituites  dans  la  journée  ;  le  soir  il  absorbe  chez 
des  amiSj  à  7  heures,  un  dîner  moyennement  copieux,  plus 
abondant  que  de  coutume,  qu'il  accompagne  d’ingestion 
de  bicarbonate  (le  sonde  selon  sou  habitude.  Il  rentre  chez 
lui  en  bon  état  et  s’y  couche  à  10  heures.  A  minuit,  il  est 
réveillé  par  une  douleur  localisée  d’abord  au  creux  épi¬ 
gastrique,  diffusée  en  quelques  minutes  à  tout  l’abdomen. 
Plaintes  continuelles,  gêne  respiratoire  avec  angoisse  et 
étouffements.  Nausées  très  violentes  non  suivies  de  vomis¬ 
sements;  le  malade  perçoit  comme  deux  boules  symé¬ 
triques,  sus-ombllloales,  répondant  à  la  partie  supérieure 
des  muscles  droit  contracturés..  Il  appelle  un  médecin  qui 
e  voit  à  2  heures  du  matin  ;  diagnostic  :  appendicite. 

Examen  à  son  entrée,  à  4  heures  du  matin  :  fades 
angoissé,  lucidité  complète,  agitation,  anxiété  respira¬ 
toire,  sueurs  froides  du  visage  et  des  extrémités  ;  se  plaint 
de  douleur  abdominale  atroce,  généralisée.  Le  ventre  a 
un  aspect  tout  à  fait  spécial  :  il  est  cassé  en  deux,  con¬ 
tracturé  en  masse,  y  compris  la  région  lombaire  ;  il  montre 
au-dessus  de  l’ ombilic  les  a  deux  boules^  delà  partie  supé¬ 
rieure  des  droits  contracturés,  d'une  dureté  marmoréenne, 
étehdue  au  rebord  costal  jusqu’à  l'intersection  aponévrotique 
répondant  à  l'ombilic,  d’où  une  sorte  de  bllooulatlon  abdomi¬ 
nale  antérieure  ;  la  respiration  abdominale  ires  dimi¬ 
nuée  se  fait  d’une  seule  pièce,  entrecoupée  de  pauses  expi¬ 
ratoires  prolongées  ;  diaphragme  et  moitié  supérieure  des 
droits  se  mobilisant  en  masse  dans  l'inspiration,  très 
pénible  et  freinée  par  le  malade  ;  les  droits  semblent  se 
casser  au  palper,  évoquant  l’idée  d’une  pseudarthrose 
pariétale-,  consistance  ligneuse  moins  accusée  au  niveau  de 
l’abdomen  sous-ombilical;  douleur  au  point  de  Mac  Bur- 
ney  très  vive;  Douglas  très  sensible  au  toucher  rectal- 
Température  360,8  ;  pouls  à  84  bien  frappé. 

En  présence  de  ce  tableau  saisissant,  le  diagnostic  de 
perforation  d’ulcus  ne  fait  aucun  doute.  Il  est  confirmé 
par  la  notion  des  antécédents  gastriques  qui  furent  pré¬ 
cisés  ultérieurement  et  qui  sont  les  suivants  : 

Passé  gastrique  :  souffre  de  l’estomac  depuis  l’âge  de 
vingt  ans,  mais  a  souffert  surtout  en  1913  (vingt-trois  ans)  : 
douleurs  épigastriques  à  hotaire  fixe,  deux  heures  après  les 
repas  ;  vomissements  à  type  de  sténose  pylorique,  tar¬ 
difs,  le  plus  souvent  vers  6  heures  du  soir  ;  pituites  mati¬ 
nales.  Cessation  des  troubles  pendant  la  guerre  (l’ali¬ 
mentation  et  la  vie  militaires  semblant,  comme  pour  le 
malade  no  3,  avoir  réiiSsi  à  son  ulcus?).  Blessé  grièvement 
aUx  Eparges  en  1915  au  290  B.  C.  B.,  amputé  de  la  cuisse 
droite;  en  1916-17,  bon  état  général  et  digestif;  eu  igi8, 
ilialaises,  pesanteurs  gastriques,  vomissements  à  type  de 
sténose  comme  eu  1913;  fin  1918,  nouvelle  amélioration 
après  régime  :  purées,  laitages,  suppression  du  vin,  alca¬ 
lins;  En  1922,  nouvelle  poussée  évolutive  :  crises  gas¬ 
triques  caractérisées  par  :  douleurs  épigastriques  violentes 
deux  à  trois  heures  après  le  repas,  vomissements  tardifs, 
en  général  cinq  heures  après  le  repas  ;  il  redoute  de  man¬ 
ger  par  crainte  de  ses  douleurs  et  maigrit  beaucoup  ;  ren¬ 
vois  acides  continuels,  jamais  d’hématémèses,  selles  mé¬ 
laniques  quelquefois  (?).  11  consulte  pour  la  première  fois 
un  médecin  au  début  de  1922  :  diagnostic:  dyspepsie  ner¬ 
veuse;  traitement:  bromuredepotassiumetpoudres alca¬ 
lines  ;  calme  relatif.  En  janvier  1923,  les  vomissements 
reprennent: il  vomit  sa  soupe  du  matin  deux  heures  après 
l’avoir  ingérée,  son  déjeuner  de  midi  cinq  heures  après. 
Il  avait  spontanément  l’idée  de  se  faire  radioscoper  et 
comptait  se  rendre  à  l’Hôtel-Dieu  dans  ce  but,  quand 
son  ulcère  gastrique  aboutit  à  la  perforation. 

Intervention,  5  heures  du  matin,  te  15  février  1923.  — 
Rachianesthésie  (novocaïne-caféine),  Dès  l’incision 


30  Juin  1923. 

jjjédiane  sus-ombilicale  du 'péritoine,  un  flot  de  liquide 
grumeleux,  à  aspect  de  bouillon  grâs  (ingéré  à  son  dîner), 
d’odeur  aigrelette,  s’échappe  d’au-dessous  du  foie, 
s’étale  au-dessus  du  côlon  transverse  et  s’engouffre  au 
dehors  et  vers  la  fosse  iliaque  droite  ;  le  côlon  et  les  mésos 
ont  un  aspect  jaspé  formé  par  des  traînées  blanchâtres 
ondulées,  tranchant  sur  le  fond  rouge  vif  du  péritoine 
sus-mésocollque.  La  perforation,  visible  dès  le  relèvement 
du  foie,  occupe  le  versant  gastrique  du  pylore-,  étoilée, 
elle  présente  des  fissures  radiées  au  nombre  de  quatre, 
intéressant  toutes  les  tuniques  gastriques  et  consti¬ 
tuant  avec  l’orlflce  arrondi  qui  les  centre,  une  zone  per¬ 
forée  des  dimensions  d’une  pièce  de  vingt  francs.  Elle 
siège  sur  une  zone  indurée,  d’a.spect  cicatriciel  formant 
une  bague  péripylorique  complète,  dure,  niais  pen  épaisse. 

Le  liquide  gastrique  s’échappe  en  bouillonnant,  mêlé 
de  bulles  gazeuses,  de  la  perforation. 

Après  prélèvement  de  liquide  épaiiché,  thermo-cauté¬ 
risation  (Balfour)  pour  régulariser  et  exciser  la  zone  irré- 
gUlièreUlelit  perforée. 

Suture  en  trois  plans  au  fllde  lin  :  le  premier  peu  étanche  ; 
le  deuxième,  nmsculo-séreux,  réalise  un  enfouissement 
satisfaisant  ;  le  troisième  est  formé  par  une  frange  voi¬ 
sine  du  grand  épiploon  rabattue  et  flxce  autour  de  la 
zone  enfouie. 

Un  décollement  colo-épiploïque  pratiqué  pour  véri¬ 
fier  l’étendue  de  l’ulcère,  montre  l’existence  d’un  anneau 
calleux  péripylorique  serré.  Gastro-entérostomie  posté¬ 
rieure  transmésocolîque,  à  anse  courte,  verticale,  à  bouche 
large. 

Toilette  rapide  du  péritoine  à  l’éther.  Drainage  sus- 
pubien  du  Douglas  par  orifice  isolé,  retiré  le  troisième 
jour. 

Paroi  en  un  plan,  fils  de  bronze,  avec  l’excellente  aiguille 
de  Gentile.  Durée  :  quarante  minutes. 

Examen  histo-bactériologique  du  liquide  prélevé  dans 
l’abdomen  au  cours  de  l’intervention  (laboratoire  du 
professeur  Chauffard,  M.  M^olf)  :  polynucléaires  non 
déformés  (venant  de  l’estomac  :  leucocytose  digestive  de 
Lœper),  quelques  rares  lymphocytes,  pas  d’éléments 
épithéliaux.  Ni  sur  frottis,  ni  sur  culture  {gélose-ascite  et 
gélose  profonde  de  Veillon)  on  n’obtient  de  culture  :  liquide 
amicrobien.  Cet  eXailien  met  en  évidence  le  rôle  anti¬ 
septique  du  suc  gastrique  sur  le  contenu  très  abondant 
d’un  eëtonlad,  à  pylore  stéiiosé,  rempli  par  un  copieux 
repas  neuf  heures  auparavant. 

Suites  opératoires  ;  le  soir  de  l’intervention,  état  d’agi-' 
tation  assez  marqué,  gémissem’ents,  soif  intense,  quelques 
vomissements  :  un  lavage  d’estoniac  ramène  un  peu  de 
sang  très  altéré.  Pouls  128,  bien  frappé,  ’l'empérature 
380,4.  Le  lendemain,  amélioration  considérable,  eupho¬ 
rie,  ventre  souple,  pouls  à  100  bien  frappé,  très  régulier. 
Température  370,5.  Suites  normales. 

Examen  radioscopique  le  14  mars  1923  :  l'IngeStion  de 
sulfate  de  baryum  montre  un  estomac  un  peu  allongé 
verticalement.  Encoche  assez  profonde  et  permanente 
dans  la  région  prépylorique,  sur  la  grande  courbure  ; 
l’anse  jéjunale  anastomosée  descend  verticalement  au- 
dessous  du  bas-fond,  la  bouillie  bafytée  y  passe  facile¬ 
ment,  avec  interniittences.  La  baryté  passe  un  peu  par  le 
pylore  par  intervalles  et  très  faiblement  ;  il  ne  semble 
pas  y  avoir  une  exclusion  pylorique  complète. 

Le  malade  s'alimentant  bien,  sans  aucune  douleur 
gastrique,  reprenant  du  poids,  sort  de  l’hôpital  le  15  inars 
r923  ;  il  est  envoyé  en  consultation  pour  régime  et  nou¬ 
vel  examen  radioscopique  dans  le  Service  du  Df  Ramond. 
Nous  l’avons  revu  deux  fois  depuis,  en  parfait  état. 
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L’ANERGIE  SYPHILITIQUE  '  ' 

Marcel  LELONG 

Interne  des  hôpitaux  de  Paris. 

Syphilis  et  tuberculose  sont  dans  nos  pays 
les  deux  maladies  les  plus  fréquentes  :  a  -priori, 
il  est  donc  évident  qu’elles  doivent  souvent  coexis¬ 
ter  sur  le  même  sujet.  Aussi  la  question  de  leurs 
relations  réciproques  a-t-elle  déjà  été  l’objet 
d’études  anciennes.  Scrofulate  de  vérole  (Ricord), 
hybrides  tuberculo-syphilitiques  (Sergent)  ont 
été  autant  de  mots  employés  par  des  clini¬ 
ciens  perspicaces  pour  désigner  de  façon  saisis¬ 
sante  la  concomitance  des  deux  maladies.  Mais 
il  faut  bien  avouer  que  nous  sommes  encore  bien 
ignorants  sur  les  rapports  [des  deux  maladies. 

Nous  nous  sommes  demandé  si  le  problème  ne 
pouvait  pas  être  repris  à  la  lumière  de  nos  idées 
actuelles  sur  l’infection  tuberculeuse.  On  sait 
qu’on  admet  maintenant  que  la  tuberculose  de 
l’adulte  n’est  le  plus  souvent  que  le  réveil  d’une 
tuberculose  ancienne,  contractée  dans  l’enfance 
(primo-infection).  Cette  tuberculisation  infantile 
confère  aux  individus  qui  y  résistent  et  parvien¬ 
nent  à  l’âge  adulte  une  sorte  d’immunité  relative 
—  un  «  état  allergique  »  —  qui  se  traduit  par  la 
présence  d’une  cuti-réaction  positive  à  la  tuber- 
cuUne.  Ra  cuti-réaction  positive  est  pratique¬ 
ment  un  phénomène  normal  (90  p.  100)  pour  les 
adultes  de  nos  pays.  Si,  par  suite  de  causes  extrê¬ 
mement  complexes,  cette  immunité  vient  à 
üécliir,  peut  se  déclencher  le  réveil  évolutif  ;  le 
foyer  mal  éteint  se  rallume  :  c’est  la  tuberculose 
de  l’adulte.  Re fléchissement  de  l’état  allergique  — 
c’est-à-dire  de  la  résistance  spécifique  de  l’or¬ 
ganisme  à  la  tuberculose  —  se  traduit  par  une 
suppression  de  la  cuti-réaction  à  la  tuberculose, 
par  l’anergie.  Un  certain  nombre  de  maladies 
sont  capables  d’inhiber  ainsi  de  façon  plus  ou 
moins  durable  la  cuti-réaction  ;  elles  sont  dites 
«  anergisantes  »  et  sont  pour  cela  éminemment 
phtisiogènes  (grippe,  rougeole,  etc.). 

Ua  syphilis  est-elle,  elle  aussi,  une  affection 
anergisante?  Des  faits  cliniques  bien  connus  et 
que  nous  avons  récemment  étudiés  avec  M.  Cour- 
coux  (2)  rendent  cette  hypothèse  vraisemblable  et 
montrent  qu’à  certains  moments  de  son  évolu¬ 
tion  la  syphilis  est  capable  de  sensibiliser  l’orga¬ 
nisme  à  la  tuberculose  :  c’est  le  cas  de  ces  trachéo- 

(1)  Travail  du  service  du  Dr  Milian  à  l’iiôpital  Saint-Louis. 

(2)  A.  COURCOUX  et  M.  Delong,  Les  formes  cliniques  et  le 
diagnostic  de  la  syphilis  du  poumon  clicz  l’adnlte  (J.  méd. 
français,  déc.  1922,  p.  520I. 


bronchites  tardives,  de  la  plupart  des  pleurésies 
dites  syphilitiques.  Depuis  longtemps  déjà  notre 
maître  le  Dr  Mihan  enseigne  la  fréquence  des 
réveils  de  lésions  tuberculeuses  latentes,  gan¬ 
glionnaires  ou  rdscérales  par  l’infection  syphili¬ 
tique  intercurrente. 

Pour  le  démontrer,  nous  avons  pratiqué,  avec 
notre  collègue  et  ami  D.  Rivalier  (3)  des  cuti- 
réactions  à  la  tuberculine  sur  63  syphilitiques 
adultes  pris  au  hasard  des  entrées  dans  le  service. 
Nous  nous  sommes  strictement  conformés  à  la 
technique  qu’emploie  M.  J  ousset  (4)  et  avons  fait 
usage  de  la  tuberculine  brute.  Des  résultats  ont 
été  notés  quarante-huit  heures  après,  et,  pour  en 
rendre  la  lecture  aussi  objective  que  possible,  nous 
avons  suivi  l’échelle  suivante  : 

O  Aucune  différence  avec  l’incision  témoin. 

-|-  Réaction  maculeuse  (érythème  simple,  pas  d'infil¬ 
tration  au  doigt). 

-f  Réaction  maculo-papuleuse  (infiltration  au  doigt 
non  perceptible  à  l'œil). 

-t-  -f  -f  Réaction  papuleuse  (relief  à  la  vue) . 
d- -f -H -b  Réaction  papulo-œdémateuse  (en  cocarde). 
Remarquons  que,  dans  cette  échelle,  le  +  correspond 
à  ime  réaction  très  atténuée,  pratiquement  négative, 
puisqu'il  lui  manque  la  caractéristique  d'une  réaction 
positive  :  l'état  papuleux. 

Nos  résultats  se  décomposent  ainsi  : 
i°Six  syphilis  primaires  \  i  cas  avec  Wassermann  encore 
négatif  (cuti  -f-f-f);  5  cas  avec  Wassermann  positif 
(2  cuti  O,  I  cuti  -f,  2  cuti  -|--t--b). 

2°  Quarante  syphilis  secondaires  : 

a.  Roséole  datant  de  moins  de  quinze  jours,  chancre 
non  cicatrisé  :  13  cas  (6  cuti  o,  2  cuti  -f-,  2  cuti  + -)-, 

3  cuti  -f-  -H  -f). 

b.  Roséole  âgée  de  plus  de  quinze  jours,  chancre  cica¬ 
trisé  ;  13  cas  (9  cuti  o,  2  cuti  i  cuti  -f ,  i  cuti -j-  +  -(-). 

c.  Syphilis  secondaire  post-roséolique  ;  14  cas,  dont  6 
avec  accidents  actuels  (3  cuti  o,  'i  cuti  -f  ?,  2  cuti  -|-),. 
et  8  sans  accidents  actuels  (2  cuti  o  (5),  i  cuti  i  cuti 
-b'-l-,  4  cuti -f -b-b). 

3°  Dix- sept  syphilis  tertiaires  (i  cuti  o‘  2  cuti  -b  ?, 

7  cuti-b,  2  cuti  -b-b,  4  cuti  +  -b-b,  I  cuti  +  +  -b-b). 

En  résumé,  sur  l’ensemble  de  nos  40  cas  de 
syphilis  secondaire,  nous  avons  observé  20  réac¬ 
tions  totalement  négatives,  soit  50  p.  100,  et 

8  réactions  presque  négatives  ou  très  atténuées,’ 
soit  20  p.  100.  Da  proportion  de  cuti-réactions 
négatives  va  en  croissant  régulièrement  depuis 
la  période  sérologique  du  chancre  jusqu’à  la  pleine 
efflorescence  de  la  période  secondaire;  à  la  période 
d’état  de  la  septicémie  syphilitique  nous  avons 

9  cuti  négatives  sur  13,  soit  69,2  p.  100.  De  nombre 

(3)  Marcel  Lelono  et  E.  Rivalier,  L’anergie  syphilitique 
{Soc.  de  biologie,  10  février  1923). 

(4)  A.  JoussEX,  La  cuti-réaction  à  la  tuberculine  (J.  méd, 
français,  sept.  1922,  p.  365). 

(5)  Ces  deux  cas  concernent  des  roséoles  disparues  depuis 
moins  d’un  mois  ;  les  autres  cas  du  même  groupe  sont  plus 
anciens. 
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des  cuti  négatives  décroît  ensuite  lentement, 
à  mesure  que  l’on  s’éloigne  de  la  grande  invasion 
syphilitique.  I^es  chiffres  élevés  de  cuti  négatives 
sont  véritablement  frappants,  si  l’on  se  rappelle 
que  la  presque  totalité  des  adultes  apparemment 
normaux  réagissent  positivement  à  la  tuberculine. 

On  pourrait  se  demander  si  l’exanthème  syphi¬ 
litique  n’explique  pas  à  lui  seul  que  la  peau  ait 
perdu  sa  faculté  de  réagir  à  la  tuberculine.  Mais 
on  ne  voit  jamais  la  cuti-réaction  disparaître  au 
cours  d’éruptions  analogues  non  syphilitiques  ; 
et  surtout  le  fait,  qu’un  nombre  appréciable  de 
nos  roséoles  ont  réagi  positivement,  prouve  suf¬ 
fisamment  que  la  lésion  cutanée  en  elle-même 
n’empêche  pas  la  réaction. 

D’autres  auteurs,  avant  Rivalier  et  nous,  ont 
étudié  les  réactions  tuberculiniques  des  syphili¬ 
tiques. 

Mais,  ou  bien  ils  ont  publié  des  résultats 
contradictoires  et  que  nous  ne  nous  expliquons 
pas  (Nicolas  et  Favre)  (i)  ;  ou  bien,  considérant 
à  tort  la  cuti-réaction  comme  une  épreuve  dia¬ 
gnostique,  ils  n’ont  lias  songé  à  expliquer  la  valeur 
des  réactions  négatives  qu’ils  ont  constatées 
[Bonnet  et  Bérard(2),  F.  Arloing  (3),IÎ.Sergent(4)]. 

D’ailleurs  il  nous  a  été  possible  de  saisir  eu 
quelque  sorte  sur  le  vif  l’influence  anergisante  de 
la  syphilis.  En  pratiquant  des  cuti-réactions 
hebdomadaires  chez  ceux  de  nos  malades  que 
nous  avons  pu  suivre  suffisamment  longtemps, 
nous  avons,  au  cours  du  traitement,  assisté  à  la 
réapparition  progressive,  parfois  même  oscil¬ 
lante  (donc,  pour  le  dire  en  passant,  sans  rapport 
avec  l’anaphylaxie)  d’une  cuti-réaction  franche¬ 
ment  positive  chez  lo  malades  à  cuti  primiti¬ 
vement  totalement  négatives.  Voici  l’une  de  ces 
observations  : 


M...  Aut.i  vingt  ans.  Syphilides  licliânoïdes  des  avaiît- 
bras,  trois  mois  après  roséole. 


Dates. 

Cuti-réactions. 

Traitement. 

r14n„,.,l,rn 

Novo  081,30 

Novo  o«i,45 

Novo  o8r,6o 

Novo  o8r,6o 
Novo  oB',75 

Novo  oB'.So 

Novo  oB'’,75 

ID  -  .... 

— 

22 

-f  t- 

^3  —  . 

+  -h 
+  + -h 

18  — 

-f  -i-  +  +  . 

(1)  NicoiAS,  Favre  et  Charlet,  Soc.  iiit'il.  hôp.  Paris, 
Il  mars  1910.  —  Nicolas,  Favre,  Augagneur et  Ciiarlet, 
Ibid.,  27  janvier  igii, 

(2)  UoN.NET  et  Bérard,  Lyon  mcd.,  26  janvier  1908,  p,  igg. 

(3)  F,  Arloing,  Soc.  méd.  hôp.  Lyon,  3  déc.  1907. 

(4)  E.  SluiGtNT,  Soc.  tCil.  sc.  tuberculose,  9  nov.  ign. 


D’autre  part,  chez  13  de  nos  malades  la  cuti, 
primitivement  très  faiblement  positive,  est  rede¬ 
venue  peu  à  peu  franchement  positive. 

Ea  réajrparition  de  la  cuti-réaction  est  beau¬ 
coup  plus  lente  chez  les  malades  présentant 
des  tares  tuberculeuses  (cicatrices  ganglion¬ 
naires,  etc.). 

Telle  une  de  nos  malades,  .âgée  de  vingt  et  un  ans,  chez 
qui  une  syphilis  secondaire  méconnue  réactiva  une  adé¬ 
nite  cervicale  tidjerculeuse.  cicatrisée  depuis  de  nom¬ 
breuses  années,  et  qui  suppura  à  nouveau.  I,a  cuti- 
réaction  négative,  et  vérifiée  périodiquement,  ne  rede¬ 
vint  positive  qu’au  bout  de  sept  mois. 

Ces  faits  démontrent  l’existence  d’une  anergie 
syphilitique.  Cette  anergie  n’est  pas  obligatoire 
et  dépend  de  plusieurs  facteurs.  Elle  est  plus 
fréquente  chez  la  femme  que  chez  l’homme.  Elle 
varie  de  fréquence  et  d’intensité  selon  les  phases 
évolutives  de  la  st’philis  :  elle  débute  avec  la 
période  sérologique  du  chancre,  est  surtout 
intense  et  fréquente  à  la  période  de  la  septicémie 
syphilitique  secondaire. 

Dans  la  syphilis  non  traitée,  elle  peut  durer 
pendant  les  sept  ou  huit  premiers  mois  de  la 
première  année.  Par  contre  —  et  c’est  là  un  fait 
pratique  de  la  plus  haute  importance  —  elle 
cède  rapidement  au  traitement  antisyphilitique, 
surtout  arsenical  :  la  syphilis  bien  traitée  n’est 
pas  anergisante, 

Ea  syphilis  —  surtout  ignorée  et  non  traitée  — 
est  un  facteur  puissant  des  réactivations  tuber¬ 
culeuses  de  l’adulte.  Elle  doit  être  recherchée 
systématiquement  chez  tous  les  tuberculeux. 

Ee  mécanisme  de  l’anergie  syphilitique  méri¬ 
terait  d’être  précisé. 

Etant  donné  la  fréquence  des  lésions  fonc¬ 
tionnelles  du  foie  dans  la  syphilis  secondaire,  et 
qu’à  la  période  tertiaire  ,  nous  retrouvons 
l’anergie  syphilitique  dans  les  lésions  tertiaires 
du  foie,  nous  considérons  comme  une  hypothèse 
légitime  de  la  rattacher  à  l'anergie  hépatique, 
dont  notre  maître  le  D""  Fiessinger,  avec  P.  B.ro- 
din  (5),  a  démontré  l’existence.  E’insuffisance 
hépatique  nous  paraît  la  condition  essentielle  de 
l’anergie  syphilitique. 

{5)  Noël  F'iessinoer  et  F.  Bbodin,  1,’ancrglc  héixitique 
[AnuaUs  de  midccine,  juin  1922). 
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LES  DIFFÉRENTES 
PRÉPARATIONS 
BISMUTHÉES  EMPLOYÉES 
COMME  ANTISYPHILITIQUES 

le  A.  GALLIOT 

Miklcciu  assistant  ù  riuGriucrie  spéciale  de  Saint-I^z  ire. 

L’année  1921  a  marqué  une  nouvelle  étape  dans 
le  traitement  de  la  syphilis  :  c’est  en  effet  cette 
année-là  que  Sazerac  et  Levaditi  publièrent  leur 
premier  mémoire  sur  l’action  des  sels  de  bismuth 
à  l’égard  des  lésions  sypliilitiques,  suivi  peu  après 
par  les  observations  de  Fournier  et  Guéniot  qui 
expérimentèrent  sur  une  plus  vaste  échelle  l’action 
tréponémicide  des  sels  de  bismuth. 

Depuis,  les  travaux  se  sont  faits  nombreux, 
et  en  même  temps  que  les  syphiligraphes  étu¬ 
diaient  cliniquement  le  bismuth,  les  chimistes 
.préparaient  de  nouveaux  médicaments  :  il  y  a 
actuellement  une  vingtaine  de  préparations  bis- 
muthées  et  les  nombreux  auteurs  qui  ont  usé  du 
bismuth  et  publié  le  résultat  de  leurs  expériences 
se  sont  servis  tantôt  d’un  produit,  tantôt  d’un 
autre.  Or  ces  produits  sont  très  différents  les  uns 
des  autres  par  leur  composition,  ce  qui  explique 
la  confusion  qui  existe  dans  les  appréciations 
diverses  des  applications  cliniques  des  produits 
bismuthés.  S’il  est  actuellement  encore  un  i)eu 
difficile  de  condenser  les  observations  cliniques  de 
tous  les  expérimentateurs  et  de  codifier  la  bismutho- 
thérapie,  on  peut  néanmoins  récapituler  les  produits 
employés  et  voir  leurs  affinités  et  leurs  différences. 

Les  produits  bismuthés  emploj'és  en  France 
dans  l’arsenal  thérapeutique  sont  actuellement 
au  nombre  de  vingt-quatre.  Mais  nous  sommes 
persuadé  que  leur  nombre  s’accroîtra  encore,  car 
la  préparation  de  ces  médicaments  est  relative¬ 
ment  facile.  D’ailleurs,  à  l’étranger,  d'autres  pro¬ 
duits  bismuthés  ont  été  fabriqués  et  expérimentés 
à  la  suite  de  la  découverte  de  Sazerac  et  Levaditi. 

Trois  de  ces  produits  sont  à  base  de  bismuth 
métal  en  suspension  ;  VIonoïde  de  bismuth,  le 
Néo-Trépol,  le  Bismuthoîdol. 

Trois  sont  des  hydroxydes  de  bismuth;  le  Cura- 
luès,.le  Spirillan  et  le  Muthanol  ;  ce  dernier  est 
combiné  au  bromure  de  mésothorium. 

Cinq  sont  des  iodo-bismuthates,  quatre  avec 
adjonction  de  quinine  :  ampoules  Fraisse,  Rn- 
byl,  Quinby,  Ercé  ;  un  autre  avec  adjonction  de 
vanadium  :  Néoby. 

A  ce  groupe,  nous  pouvons  rattacher  le  Sana- 
luès,  mélange  d’iode,  de  bismuth  et  de  quinine. 

Trois  sont  un  tartro-bismuthate  de  sodium  et 
de  potassium  :  Trépol,  Sigmuth,  Luatol. 


Un  est  un  tartro-bismuthate  desodium  :  Tarbisol. 
Un  est  un  tartro-bismuthate  de  diéthylamiue  : 
Tarbisol  solution. 

Un  est  un  succinate  de  bismuth  :  Tréposan. 
Un  est  un  acide  trioxybismutho-benzo’ique  : 
Bcnzo-bisniuth. 

Un  est  un  éthylène-diamino-bismutho-galate  : 
Galismuth. 

Un  est  un  oxyclilorure  de  bismuth  :  Bisclorol. 
Deux  sont  un  cacodylate  de  bismuth  :  Cytarsan. 
Ercédylate. 

Un  est  un  palmitate  de  bismuth  :  Ercêpalmine. 
Un  est  un  amalgame  de  bismuth  ;  Bisermol. 
Ces  produits  sont  donc  excessivement  variés  ; 
il  est  pourtant  assez  facile  de  les  comparer  entre 
eux,  si  l’on  se  rapporte  à  leur  teneur  en  bismuth 
métal.  En  effet,  d’après  les  expériences  de  Sazerac, 
Levaditi,  Fournier,  Guéniot,  ce  serait  la  quantité  de 
bismuth  métal  contenue  dans  les  différents  médica¬ 
ments  qui  seraitla  basede  leur  action  thérapeutique. 

Voici  donc  la  teneur  en  bismuth  métal  de  tous 
ces  produits  ; 


Néo-Trépol . 

Bisclorol  (i) . 

Curalucs . 

Saiialue.s . 

Spirillan . 

Frcépalinnic  (2)  ... 

Bisennol . 

Trépo.sau . 

Mutliaiiol . 

Ercepahinnc  (I) . 

Ercédylate . 

lodo-Bismutli  Erci?  . 

Tarbisol  (i) . 

Euatol  (i  et  2) . 

Rubyl . : . 

Oalisiuiith . 

Tarbisol  (2) . 

Tarbisol  (3) . 

Qmnio-bisniuth  iTan 

Quiiiby  (i  et  2) . 

Sigmuth . 

Benzo-bisiiiuth . 

Néoby  .  . . 

Cytarsan . 

Bismuthoîdol . 

lonoide  de  bismuth . . 


Les  deux  derniers  produits  de  la  liste,  Vionoïdede 
bismuth,et  le  bismuthoîdol  ont  une  teneur  excessi¬ 
vement  faible  en  bismuth  métal  :  cela  tient  à  l’état 
colloïdal  du  bismuth  en  suspension.  Ils  sont  donc 
de  ce  fait  difficilement  comparables  aux  autres 
produits. 

Ces  sels  de  bismuth  se  trouvent  dans  des  exci¬ 
pients  différents  :  huile,  eau  physiologique,  eau 
glucosée,  etc.  Cet  excipient  a  d’ailleurs  sa  valeur, 
car  c’est  souvent  de  lui  que  dépend  l’élément 
douleur  qui  accompagne  les  injections  intramus¬ 
culaires.  Au  début  de  la  méthode,  les  premières 
préparations  mises  à  l’étude  étaient  fort  doulou¬ 
reuses  et  on  avait  dû,  de  ce  fait,  en  restreindre 
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remploi.  Aussi  les  chimistes  se  sont  évertués  à  douloureuse  possible,  et  il  semble  qu’ils  y  soient 
utiliser  des  excipients  dont  l’injection  soit  le  moins  presque  arrivés.  Actuellement  tous  les  produits 


QUAN- 

QUAN- 

QUANTITÉ 

NOM 

SEL 

de  sel 

de  c,  c. 

EXCIPIENT 

de  birmuth  métal 

P.  100 

par  c.  c. 

1,A1  ,.. 

Médicam 

ent  à  en 

,/oydr 

par  voie  intraveine 

ise. 

lonoïde  de  bis- 

. 

Bismuth  métallique. 

0,0033 

3 

Eau  amidomiée. 

0.0033 

Suspension  . 

Médicaments  à  employer  soit  par  v 

ie  intraveineuse,  soit  par 

voie  intramusculaire. 

Sigmuth . 

Tartro-bismutliate  de  so- 

n  rn 

2 

Eau  soufrée. 

0,025 

25 

Solution. 

dium  et  potassium. 

Cytarsan . 

Cacodylate  de  bismuth  et 

0,035 

Eau. 

0,01 

10 

Solution. 

de  soude. 

Bisinuthoïdol  . . 

Bismuth  métallique. 

0,004 

2,5 

Eau  sucrée. 

0,004 

0,3 

Suspension. 

Médicaments 

à  employer  ^ 

ar  voie  intramusculaire. 

Spirillan . 

Hydroxyde  de  bismuth. 

0,10 

2 

Eau. 

0,08 

80 

Suspension. 

Gahsniutli . 

Ethylène  -  diammo-bismu- 

n  Tn 

I 

Eau  novocaïnée' 

0,03 

30 

Solution. 

tlio-galate. 

et  glucosée. 

Bisclorol  (i).... 

Oxychlorure  de  bismuth. 

0.20 

2 

Eau  camphrée. 

0,08 

80 

Su-spension. 

-  (2).... 

id. 

0,10 

2 

— 

0,04 

40 

— 

Benzo-bismuth . 

Acide  trioxybismutho-ben- 

Ampou 

p.s  dp 

Eau  glucosée 

0,02  ) 

Solution. 

zoïque. 

0,30  de  sel. 

phéniquée. 

0,04  par  amp. 
0,06  ) 

20 

lîrcédylate . 

Cacodylate  de  bismuth. 

0,12 

■  I 

Eau  glucosée. 

0,04 

40 

.Solution. 

Liiatol  (i)  .... 

Tartro-bismuthate  de  so- 

n  Tn 

I 

Eau  glucosée. 

0,035 

Solution. 

dium  et  potassium. 

:r 

-  (2)  .... 

Tartro-bismuthate  de  so- 

n  Tn 

4 

Huile. 

0,035 

35 

Suspension. 

dium  et  pota,ssium. 

ïarbisol  (i).... 

Tartro-bismuthate  de  dié- 

n  Tn 

J 

0,027 

27  ■ 

Solution. 

thylamiiie. 

-  (2).... 

Tartro-bismuthate  de  so" 

0,10 

4 

Huile. 

0,057 

57 

Suspension. 

-  (3).... 

Tartro-bismuthate  de  so- 

0,05 

4 

_ 

0,028 

28 

_ 

Trïl-pol . 

Tartro-bismuthate  basique 

de  sodium  et  potassium. 

Néo-Tr(5pol .... 

Bismutli  métalloïdique  pré- 

» 

2 

Sérum  isotonique 

0,096 

<jO 

— 

cipité. 

Curaliiès . 

Hydroxyde  de  bismuth 
Hydroxyde  de  Bi  radifère 

Huile. 

0,08 

Mutbanol . 

0,0075 

2 

64 

_ 

lodo-bisimithate 

Fraisse'(i)...i 

lodo  -  bismuthate  de  qui- 

0.07 

3 

- 

0,025 

25 

- 

lodo-bismiithatc 

lodo  -  bismuthate  de  qui- 

0.075 

4 

_ 

0,025 

25 

_ 

Krais-se  (2)... 

Qiiitiby . 

lodo  -  bismuthate  de  qui- 

3 

25 

TJllKirl 

lodo  -  bismuthate  de  qui- 

lodp  -  Bisiiiiith 

lodo-bismuthnte  de  qui- 

0,20 

T 

Huile. 

0,04 

4 

- 

Sanalucs  (i).... 

Mélauge  :  iode  bismuth 

J 

_ 

0,08 

80 

_ 

-f  quhliue. 

-  (2).... 

id 

2 

— - 

0,08 

80 

— 

Tréposan . 

Néoby . 

Succinate  de  bismuth, 
lodo  -  bismuthate  vnna  - 

Palmitate  de  bismuth.  ; 

0,10 

3 

- 

0,075 

75 

- 

Ercépalniiiie  ^i). 

1 

Huile. 

0,04 

40 

-  (2). 

— 

a 

I 

— 

0,08 

80 

— 

Biserniol . | 

Amalgame  de  bismuth. 

0.40 

I  flac. 

- 

0,30 

75 

- 
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bismuthés  employés  sont  peu  ou  pas  douloureux  ; 
de  toute  façon  il  existe  un  facteur  individuel 
essentiellement  variable  qui  fait  qu’un  produit  est 
douloureux  pour  un  malade  et  pas  ponr  un  autre. 

I,es  produits  bismuthés  que  nous  avons  sont, 
soitdes  sels  solubles,  soit  des  sels  insolubles  en 
suspension. 

L,es  sels  solubles  sont  : 

he  Cytarsan  et  l’Krcédylate  :  cacodylate  de 
bismuth  ; 

he  Galismuth  :  éthylène-diamino-bisnmtho- 
galate  ; 

he  Benzo-bisinuth  :  acide  trioxybismutho- 
benzoïqlie  ; 

Be  Tarbisol  solution  ;  tartro-bismuthate  de 
diéthylamine. 

Bes  sels  insolubles  en  suspension  dans  un  milieu 
aqueux  sont  : 

B’Ionoïde  de  bismuth  et  le  Bismuth  oïdol  : 
bismuth  colloïdal  ; 

Be  vSpiriHan  :  hydroxyde  de  bismuth  ; 

Be  Bisclorol  :  oxychlorure  de  bismuth  : 

I^e  Néo-Trépol  :  bismuth  métalloïdique. 

Tous  les  autres  produits  sont  en  suspension 
dans  un  milieu  huileux. 

Toutes  ces  préparations,  sauf  quatre,  sont  desti¬ 
nées  à  être  injectées  profondément  dans  les 
masses  musculaires. 

Bes  quatre  exceptions  sont  l’Ionoïde  de  bis¬ 
muth,  qui  doit  être  employé  exclusivement  intra¬ 
veineux;  le  Sigmuth,  le  Cytarsan  et  le  Bisnin- 
thoïdol  qui  phuvent  être  employés  iiidifféremment 
intramusculaires  ou  intraveineux. 

Il  existe  enfin  encore  un  produit  bismuthé 
le  bismhydrali  qui  [s’emploie  exclusivement  par 
voie  buccale,  et  qui  de  ce  fait  n’a  pas  sa  place 
dans  le  tableau  ci-joint.  Bebismhydral  se  présente 
en  comprimé  contenant  49  centigrammes  de  sous- 
nitrate  de  bismuth  et  i  centigramme  de  calomel. 

Nous  venons  de  présenter  en  ce  court  résnmé 
les  différentes  préparations  bismuthées  actuelle¬ 
ment  employées  en  France  avec  leurs  principaux 
caractères,  tant  de  composition  que  de  prépa¬ 
ration,  et  la  façon  habituelle  de  les  utiliser. 

Toutes  ces  caractéristiques  sont  exposées  dans 
le  tableau  ci-contre,  qni  permettra  au  praticien, 
désireux  d’utiliser  un  produit  bismuthé  dans  sa  thé¬ 
rapeutique,  de  choisir  celui  qui  conviendra  le  mieux 
au  cas  qu’il  aura  à  traiter  :  sel  soluble  ou  insoluble  ; 
préparatioh  destiiiée  à  être  injectée  dailsles  veines 
ou  dans  les  muscles  ;  teneur  en  bismuth  métal 
plus  ou  moins  considérable  suivant  l’effet  cherché. 

N.-B.  — Dans  ce  tableau,  certaines  prépara¬ 
tions  portant  le  même  nom  et  de  compositions 
légèrement  différentes  ont  été  groupées  mais 
différenciées  par  des  numéros. 


ÉTRANGLEMENT 
D’UN  LIPOME  PRÉHERNIAIRE 

le  Georges  MOUTIER 

Ancien  interne  des  hôpitaux  de  Paris. 

Chef  de  clinique  chirurgicale  à  l'École  de  médecine  do  Nantes. 

Nous  venons  d’observer  deux  cas  d’étrangle¬ 
ment  isolé  d’tih  lipome  herniaire.  Comme  cet  acci¬ 
dent  des  hernies  crurales,  d’après  nos  recherches 
bibliographiques,  n’a  pas  encore  été  décrit,  nous 
nous  permettons  de  rapporter  ces  deux  obser- 
ations  : 

Observation  I.  —  M"*®  H...,  cinquante-cinq  ans, 
de  Couëron,  nous  est  adressée  avec  le  diagnostic  de  her¬ 
nie  crurale  gaUclie  étranglée,  le  3  janvier  1923. 

l,e  début  remonte  à  quarante-huit  heures  environ, 
I<a  malade  a  .senti  une  douleur  vive  au  pli  de  l'aine  :  elle  a 
vonii,n’arenduni  matières  ni  gaz.  Bile  présente  au-dessous 
de  l’arcade  de  Pallope  une  tumeur  dure,  mate,  non 
impulsible  à  la  toux.  I/état  général  est  peu  touché, 
la  langue  humide,  le  pouls  à  100.  I,e  diagnostic 
s’impose. 

Intervention.  —  Incision  verticale.  On  met  à  nu  une 
masse  gro.sse  cümine  un  petit  oeuf,  grisâtre,  œdémateuse, 
.sphacélée,  facile  à  cliver  du  tissu  cellulaire  voisin  normal. 
On  débride  l'anneau  crural.  Bc  pédicule  de  la  hernie, 
froncé,  semble  vide.  Incision  du  sac.  Celui-ci,  en  effet, 
est  vide.  Il  loge  facilement  l'extrémité  du  pouce,  be 
péritoine  du  sac  est  sphacélé,  gris  violacé,  tranchant  nu 
niveau  du  collet  avec  le  péritoine  abdominal  de  colo¬ 
ration  normale.  Résection  du  péritoine  au  delà  du  collet. 
On  explore  les  anses  intestinales  voisines  et  l’épiploon  : 
ils  .sont  sains.  Fermeture  du  péritoine,  puis  de  l’aimeau. 
.Suture  de  la  peau  sans  drainage.  Suites  opératoires  nor¬ 
males,  mais  un  léger  suintement  .séreux  au  niveau  d’un 
crin  amène  une  légère  désimion.  I,a  malade  sort  guérie 
le  25  janvier. 

ObS.  II.  —  M™'-'  C...,  cinquante-sept  ans,  nous  est 
envoyée  par  le  D'  Arondei,  de  Derval,  avec  le  diagnostic 
de  hernie  crurale  droite  étranglée.  Le  début  des  acci¬ 
dents  remonte  à  quatre  jours.  I<a  malade  a  présenté  des 
signes  d’occlusion  intestinale  très  nets  :  vomissements 
biiieux  très  abondants,  arrêt  des  matières  et  deS  gaz  ; 
quelques  gaz  cependant  auraient  filtré  la  veille  de  son 
entrée. 

BÜe  entre  à  l’Hôtel-Dieu,  le  29  janvier.  L’état  général 
est  bon,  le  pouls  rapide,  mais  bien  frappé  ;  la  langue  est 
un  peu  sèche,  rtibdomeu  normal.  Sous  le  pli  de  l’aine  droite 
on  note  la  présence,  en  dedans  des  vaisseaux,  d’une  tuineür 
dure,  mate,  non  impulsible.  Il  s’agit  évidemment  d’Une 
hernie  crurale  étranglée.  Mais  nous  sommes  frappé  du 
peu  d’altération  de  l’état  général  en -rapport  avec  l’an¬ 
cienneté  de  l’étranglement,  et  nous  formulons  l’hypo¬ 
thèse  d’un  étranglement  isolé  du  lipome  herniaire. 

Intervention.  —  L’aspect  des  lésions  étant  exactement 
le  meme  que  dans  le  cas  précédent,  nous  ne  le  décrirons 
pas.  I<e  traitement  fut  le  même,  mais,  pour  éviter  la 
production  d’un  espace  mort  nu  niveau  du  canal  crural 
qui  avait  retardé  par  un  léger  suintement  la  cicatri¬ 
sation  chez  l’autre  malade,  nous  avons  serré  sur  bour- 
donnet  deux  crins  profonds  chargeant  l’aponévrose 
du  grand  oblique  et  le  pectiné.  Ablation  des  crins  au 
huitième  jour.  Cicatrisation  parfaite. 
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Dans  ces  deux  cas,  l’étranglement  n’a  porté  que 
sur  le  sac  et  sur  le  lipome  préherniaire.  Dans  ces 
deux  cas,  l’exploration  de  l’épiploon  et  des  pre¬ 
mières  anses  intestinales  qui  se  présentaient  les  a 
montrés  normaux.  D’étranglement  ne  les  a  touchés 
à  aucun  moment.  .Sans  doute  même  n’avaient-ils 
jamais  pénétré  dans  le  sac. 

Comment  envisager  la  pathogénie  de  cet  étran¬ 
glement  insolite  du  seul  sac  herniaire?  De  lipome, 
nourri  uniquement  par  le  sac,  complètement  indé¬ 
pendant  du  tissu  cellulaire  qui  l’entoure,  subit 
certains  mouvements  de  va-et-vient  en  rapport 
avec  la  pression  abdominale.  Un  effort  plus  vio¬ 
lent,  amenant  une  hyperpression  abdominale, 
la  sans  doute  chassé  plus  fortement  le  lipome  vers 
la  cuisse.  De  pédicule  du  sac  s’est  étranglé  sur 
le  ligament  de  Gimbernat,  et  les  lésions  nécro¬ 
tiques  se  sont  constituées. 

Il  est  probable  que,  abandonnée  à  elle-même, 
cette  lésion  se  terminerait  par  l’atrophie  du  sac 
et  du  lipome,  puisqu’il  s’agit  d’une  nécrose  asep¬ 
tique.  Après  une  phase  d’occlusion  intestinale 
de  nature  purement  réflexe,  la  circulation  des 
matières  reprendrait  son  cours.  Notre  deuxième 
malade,  la  veille  de  son  entrée,  avait  déjà  émis 
quelques  gaz.  Il  n’en  reste  pas  moins  qu’il  faut 
agir  comme  si  l’on  était  en  présence  d’une  hernie 
crurale  ordinaire  et  opérer  d’urgence.  D’étrangle¬ 
ment  isolé  du  lipome  préherniaire  ne  peut  être 
qu’une  particularité  lors  de  l’intervention,  et 
c’est  à  ce  titre  que  nous  avons  signalé  les  deux 
cas  que  nous  venons  d’observer. 
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Kystes  hydatiques  de  la  masse  musculaire 
sacro-lombaire. 

Jusque  ces  années  dernières,  les  kystes  hydatiques 
musculaires  étaient  assez  mal  connus  ;  fréquentes  étaient 
à  leur  sujet  les  erreurs  de  diagnostic  rencontrées.  L’atten¬ 
tion  n'avait  pas  été  attirée  notamment  vers  les  locali¬ 
sations  rares  de  ces  tumeurs  au  niveau  de  certains  groupes 
musculaires,  jusqu’au  jour  oi\  d’assez  nombreuses  erreurs 
d’interprétation,  reconnues  au  moment  de  l’intervention 
chirurgicale,  furent  publiées.  Les  progrès  des  tecliniques 
de  laboratoire  permettent  maintenant  de  mieux  étayer 
qu’autrefois  les  probabilités  cliniques,  partant  de  pré¬ 
ciser,  avant  toute  opération,  un  diagnostic  encore  hésitant. 

Parmi  les  tumeurs  hydatiques  musculaires,  les  kystes 
de  la  masse  sacro-lombaire  sont  particulièrement  fré¬ 
quents  ;  cette  prédilection  est  due  au  volume  des  mus¬ 
cles  spinaux  et  à  leiu:  activité  fonctionnelle  :  l’hydatide 
trouve  à  leur  niveau  une  région  vasculaire  dans  laquelle 
son  développement  pourra  facilement  s’effectuer.  Las- 
SERRB  et  Louey  en  font  une  étude  basée  sur  26  observa¬ 
tions  recueillies  dans  la  littérature  médicale  (Journal  de 
médecine  de  Bordeaux,  25  mars  1923). 

Le  maximum  de  leur  fréquence  est  compris  entre 
vingt-cinq  et  quarante  ans.  Il  n'y  a  le  plus  souvent 
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qu’une  pure  coïncidence  entre  la  constatation  de  la 
tumeur  et  le  traumatisme  souvent  incriminé.  Les  faits 
cliniques  semblent  prouver  que  les  kystes  hydatiques 
développés  au  niveau  des  muscles  spinaux  peuvent  se 
comporter,  vis-à-vis  du  plan  osseux  sous-jacent,  comme 
des  tumeurs  envahissantes.  Ils  sont  indolents  au  début, 
ne  deviemient  douloureux  que  quand  la  tumeur  apparaît, 
puis  augmente  progressivement  de  volume  :  ces  kystes 
sont  surtout  gênants  par  leur  poids,  leur  taille,  la  sen¬ 
sation  de  tension  exagérée  qu’ils  provoquent.  Ils  sont 
arrondis  ou  ovalaires,  de  développement  lent,  de  consis¬ 
tance  ferme,  élastique,  souvent  inégale  :  celle-ci 
doit  être  recherchée  à  l’état  de  relâchement  musculaire. 

Ces  kystes  lombaires  peuvent  être  cause  de  compli¬ 
cations  variées  : 

I  ’  Mécaniques  :  déviations  de  la  colonne  vertébrale  avec 
usure  des  corps  vertébraux  et  compression  médullaire  ; 

2°  Inflammatoires  :  suppuration  ; 

3»  Toxiques,  relevant  des  phénomènes  d’anaphylaxie 
se  produisant  grâce  à  la  sensibilisation  de  l’organisme 
par  transsudation  du  liquide  kystique  à  travers  la 
membrane  fissurée  ; 

4“  Essaimage  des  lésions  :  prolifération  vésiculaire 
exogène  ;  dissémination  grâce  à  la  rupture  du  kyste 
primitif,  à  l’occasion  d'un  traumatisme,  d’une  brusque 
contraction  musculaire. 

Les  erreurs  de  diagnostic  auxquelles  expose  cette 
variété  de  kyste  sont  multiples  :  hernies  du  triangle  de 
J.-L.  Petit,  tumeurs  rénales,  lésions  tuberculeuses  des 
arcs  vertébraux  postérieurs,  abcès  froid  pottique,  lipomes, 
fibromes,  sarcomes  musculaires,  hématomes,  abcès 
musculaires  aboutissant  d’ime  myosite  surtout  post¬ 
typhique,  gommes  suppurées,  etc. 

Toute  tumeur  nettement  développée  dans  l’épaisseiur 
de  la  masse  sacro-lombaire,  surtout  lorsqu’elle  est  liqrdde, 
gênante  plutôt  que  douloureuse,  doit  éveiller  l’idée  de 
kyste  hydatique. 

Toute  tumeur  hydatique  lombaire  est  d'im  pronostic 
bénin  par  le  fait  même  qu’elle  est  diagnostiquée. 

Trois  procédés  thérapeutiques  se  trouvent  en  présence  ; 
marsupialisation,  extirpation  du  kyste  avec  suture  pri¬ 
mitive,  réduction  sans  drainage.  Ces  indications  respectives 
de  ces  trois  méthodes  dépendent  du  volume  et  surtout  de 
la  nature  du  contenu  du  kyste  considéré  (suppuré  ou  non). 

P.  Beamouiiër. 

Qaz  et  pneumothorax  artificiel. 

Après  de  nombreuses  observations,  Leonard  Hiez  et 
Argy  Campeei.E  (Dritmed.  Journ.,  5  mai  1923)  concluent 
au  sujet  du  pneumothorax  : 

1°  Le  pourcentage  du  dioxyde  de  carbone  dans  les  gaz 
du  pnemnothorax  est  rapidement  semblable  à  celui  du 
sang]  baignant  le  poumon  comprimé.  Le  volume  du  gaz 
introduit  dans  l’emploi  du  pneumothorax  artificiel  peut 
ainsi  être  augmenté  au  début,  mais  pas  au  delà  de  6  p.  100 
environ. 

2“  Le  pourcentage  de  l’oxygène  dans  les  gaz  de  la 
cavité  du  pneumothorax  approche  très  lentement  de 
celui  des  tissus  qui  entourent  la  cavité.  Comme  l’azote  se 
diffuse  à  l’extérieur  également,  il  importe  peu  qu’on  se 
serve  d'oxygène  ou  d’air  dans  le  pneumothorax. 

3“  Les  liquides  et  les  tissus  pathologiques  amènent  des 
pourcentages  très  élevés  et  anormaux.  Les  changements 
pathologiques  font  probablement  baisser  la  quantité 
d’oxygène. 

4°  Toute  fissure  dans  la  cavité  thoracique  fait  baisser 
le  pourcentage  du  dioxyde  de  carbone,  mais  augmente 
celui  de  l’oxygène  dans  les  gaz  emprisoimés. 

E.  Terris. 


Le  Gérant;  J. -B.  BAILLI  Dit  E. 
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